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EFEITOS DE UM PROGRAMA DE TREINO DE RESISTÊNCIA 
AERÓBIA E DE FORÇA NO PERFIL LIPÍDICO EM ADULTOS 
JOVENS 
 
 
Resumo 
 
 
As doenças cardiovasculares são das principais causas de mortalidade no mundo, e os 
valores anormais de lípidos no sangue são um importante fator de risco para essas doenças. 
Assim, é essencial controlar este fator de risco, particularmente os níveis de colesterol e 
triglicéridos. É consensual que a atividade física contribui para níveis lipídicos saudáveis, no 
entanto, não está claro qual o tipo de exercício que melhor contribui para este fim. O 
presente estudo teve por objetivo analisar o efeito do treino aeróbio vs. força no colesterol 
total (TC) e os níveis de triglicéridos (TG) de adultos jovens. 
A amostra foi randomizada em três grupos: o grupo de treino aeróbio (N = 32), o grupo de 
treino de força (N = 28) e grupo de controlo (N = 21). Todos os participantes eram 
estudantes universitários sedentários (jovens adultos) e eram similares na idade e altura. O 
programa de treino aeróbio e de força era composto por um período de 14 semanas, com 
três sessões por semana durante 1 hora. Foram realizadas três avaliações (inicial, 7 
semanas e 14 semanas), na qual a composição corporal foi medida e fez-se recolha de 
saliva sem estimulação. Os triglicéridos e o colesterol salivar foram avaliados por métodos 
espectrofotométricos. 
As comparações evidenciam que o grupo de força mostrou uma diminuição no colesterol 
totaL (TC) ao longo das 14 semanas. Pelo contrário, o grupo de controlo mostrou um 
aumento no TC (p = 0.017). Estas variações contribuíram para as diferenças observadas no 
TC entre grupos de força e controlo, após as 14 semanas (p = 0.035). 
Sobre os triglicéridos (TG), houve uma redução no grupo aeróbio às 14 semanas (p = 
0.003). Os níveis de TG nos grupos de força e de controlo, não mudaram significativamente. 
Tendo em conta a população de jovens adultos e os programas de treino realizados, os 
resultados parecem indicar que o treino de força pode ser útil na redução do TC e o treino 
aeróbio na redução dos TG. 
 
Palavras-chave: perfil lipídico; colesterol total; triglicéridos; treino aeróbio; treino de força; 
saliva. 
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EFFECTS OF ENDURANCE VERSUS STRENGTH TRAINING 
PROGRAMS IN THE LIPID PROFILE OF SEDENTARY YOUNG 
ADULTS 
 
 
Abstract 
 
 
Cardiovascular diseases are a major cause of mortality in the world, and abnormal blood 
lipids are an important risk factors for these disease. Thus, controlling this risk factor, 
particularly cholesterol and triglycerides levels is essential. It is consensual that physical 
activity contributes to healthy lipidic levels, however, it is not clear which type of exercise 
training is the best to this end. The present study aimed to analyze the effect of aerobic vs. 
strength training in total cholesterol (TC) and triglycerides (TG) levels of young adults. 
The sample was randomly clustered into three groups: the aerobic training group (N=32), the 
strength training group (N=28) and the control group (N=21). All participants were sedentary 
college students (young adults) and were similar age and height. The aerobic and strength 
training programs comprised a period of 14 weeks, with three sessions/week for 1 hour. 
Three evaluations were performed (initial, 7weeks and 14weeks), in which body composition 
was measured and unstimulated whole saliva was collected using the drooling technique. 
Salivary cholesterol and triglyceride were assessed by colorimetric methods.  
Comparison evidenced that the strength group showed a decrease in total cholesterol over 
the 14 weeks. On the contrary, the control group showed an increase in TC (p=0,017). These 
contributed to the observed differences in TC between strength and control groups after the 
14 weeks (p=0,035).Regarding the triglycerides, there was a reduction in the aerobic group 
over the 14 weeks (p=0,003). The TG levels of the strength and the control groups did not 
changed significantly.  
Taking into account the young adults population and the training programs performed, our 
results seem to indicate that the strength training may be useful in TC reduction and the 
aerobic training in TG reduction. 
 
 
Keywords: lipid profile; total cholesterol; triglycerides; aerobic training; strength training; 
saliva. 
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Capítulo I – Introdução 
 
1. Enquadramento do Estudo 
 
As doenças cardiovasculares (DCV) são uma das grandes causas de morte nas 
sociedades ocidentais (Twisk, 2000). 
As DCV constituem a principal causa de morte a nível mundial com 23% de todos os 
óbitos (Cardoso, 2001). 
Mais de 50% da mortalidade e incapacidade resultantes da doença cardíaca 
isquémica e dos acidentes vasculares cerebrais poderia ser evitada pela 
implementação de medidas simples e custo-efetivas a nível individual e/ou nacional 
dirigidas ao controlo adequado dos principais fatores de risco para estas patologias 
(nomeadamente a hipertensão arterial, a hipercolesterolemia, o tabagismo e a 
obesidade) (Costa et al., 2003). 
Para minimizar os efeitos deste fenómeno é então necessário conhecer o papel dos 
diferentes fatores de risco (Cardoso, 2001). Costil e Wilmore (1994) referem dois 
grupos fundamentais de fatores de risco, (I) os não modificáveis, ou seja, a idade, o 
sexo, a hereditariedade e a raça e (II) os modificáveis, ou seja, a concentração de 
lípidos sanguíneos (colesterol total (TC); HDL-colesterol; LDL-colesterol e triglicéridos 
(TG) elevados), hipertensão, hábitos tabagísticos, obesidade, inatividade física, 
diabetes, nutrição/hábitos alimentares, stress e fatores psicossociais. Alterações nos 
níveis sanguíneos de lípidos ou de lipoproteínas são normalmente classificados como 
uma condição clínica designada por dislipidémia, que constitui um fator de risco para 
DCV (Barata, 1997; Gennes, 1997; Costa et al., 2003). 
 Além disso, os mesmos autores referem, que quando existe dois ou mais fatores de 
risco conhecidos, as previsões de episódio de DCV aumentam de forma exponencial. 
 
 
 
2. Definição do Tema em Estudo 
 
Já é conhecido que os níveis de lipoproteínas estão diretamente relacionados com o 
processo de aterosclerose e, consequentemente, com a ocorrência de DCV. O colesterol 
total tem evidenciado uma correlação positiva com as doenças cardiovasculares, 
encontrando-se o seu efeito aterogénico dependente da relação existente entre o colesterol 
presente nas lipoproteínas de densidade baixa (Low Density Lipoprotein – LDL-C) e nas 
lipoproteínas de alta densidade (High Density Lipoprotein – HDL-C) (Twisk, 2000). 
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Gennes (1997) refere que níveis aumentados de colesterol-LDL (LDL-C) estão direta ou 
indiretamente implicados no dano dos tecidos endoteliais das artérias, o seu depósito origina 
a formação de uma placa ateromatosa saliente no interior da artéria com a consequente 
proliferação subendotelial de células musculares lisas arteriais, que contribuem para o 
crescimento da placa, de fibroblastos e de macrófagos tumefactos pelo colesterol, 
verificando-se ainda um núcleo lipídico com cristais de colesterol e células necrosadas. 
Estas lesões, mais avançadas e calcificadas estão, assim, sujeitas à erosão e rutura, 
podendo contribuir para a oclusão arterial e consequente trombose. 
Por outro lado, o colesterol HDL (HDL-C) é considerado protetor das doenças 
cardiovasculares, pois é responsável por transportar o colesterol dos tecidos periféricos, 
incluindo as paredes arteriais, de volta para o fígado, no qual é metabolizados e excretado 
(Twisk, 2000). 
Para além das HDL-C e LDL-C, também as lipoproteínas de muito baixa densidade (Very 
Low Density Lipoprotein – VLDL) e os triglicéridos (TG) plasmáticos têm de ser 
considerados. Contudo, os efeitos aterogénicos destas duas famílias de compostos ainda 
não se encontram totalmente estabelecidos (Twisk, 2000). 
 
3. Objetivos do Estudo 
 
O objetivo geral deste trabalho consiste na análise dos efeitos de um programa de treino 
de resistência aeróbia e de força no perfil lipídico em adultos jovens. 
Com a realização deste estudo pretendemos também alcançar os seguintes objetivos 
específicos: 
 
1. Aplicar três diferentes modalidades de treino: grupo aeróbio (GA), no grupo de força 
(GF) e no grupo de controlo (GC). 
 
2. Analisar a variação e comparar as variáveis de composição corporal e força manual ao 
longo do programa de treino, em três momentos de avaliação, quer no grupo aeróbio (GA), 
no grupo de força (GF) e no grupo de controlo (GC). 
 
3. Estudar a correlação entre a concentração de TC e TG entre amostras de saliva e 
sangue.  
  
4. Analisar a variação dos níveis de TC e TG ao longo do programa de treino, ou seja nos 
três momentos de avaliação, quer no grupo aeróbio (GA), no grupo de força (GF) e no grupo 
de controlo (GC). 
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5. Analisar a variação e comparar todas as variáveis ao longo do programa de treino, ou 
seja nos três momentos de avaliação, quer no grupo aeróbio (GA), no grupo de força (GF) e 
no grupo de controlo (GC). 
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Capítulo II – Revisão de Literatura 
 
1. O Metabolismo Lipídico 
 
Quase todos os lípidos da dieta são absorvidos da mucosa intestinal para o sistema 
linfático. Apenas os ácidos gordos de cadeia média são absorvidos diretamente para a 
circulação através do fígado. Os lípidos resultantes da alimentação sob a forma de TG, são 
hidrolisados pela lipoproteína-lípase ou lípase lipoproteica no duodeno, formando 
monoglicéridos e ácidos gordos (Mahan & Arlin, 1995; Mayes, 1994; Wardlaw & Insel, 1995). 
Na mucosa intestinal, os ácidos gordos e os monoglicéridos são reesterificados a TG, 
que juntamente com o colesterol são englobados pelas quilomícras e transportados aos 
vasos linfáticos. As quilomícras são então conduzidas pelo sangue venoso até o fígado ou 
removidos do sangue para o tecido adiposo (Mahan & Arlin, 1995; Mayes, 1994; Wardlaw & 
Insel, 1995). Os TG são removidos das quilomícras pela lipoproteína-lípase, e os fragmentos 
destes são recolhidos pelo fígado e processados novamente (Figura 1). 
 
Figura 1. Transporte exógeno e endógeno das lipoproteínas. Retirado de Klafke, A. 2001. 
 
Gorduras alimentares 
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1.1. Principais Lípidos da Dieta 
 
Segundo Gennes (1997) o colesterol tem duas origens: exógeno, sendo este 
absorvido no intestino, a partir dos alimentos, sob a forma essencialmente livre, é 
esterificado pelo enterócito e segregado no plasma sob a forma de quilomícra e de VLDL, 
e a origem endógena onde numerosos tecidos do organismo são ricos em colesterol 
porque todas as células nucleares dos mamíferos são capazes de o sintetizar, mas são 
os tecidos hepáticos e intestinais que desempenham a maior função no metabolismo 
deste lípido (Figura 1). 
Na membrana das células destes tecidos, um recetor específico acolhe a LDL-C e 
entra com esta na célula, onde são degradados em aminoácidos, ácidos gordos e 
colesterol livre. Este último é de imediato utilizado para renovação do colesterol das 
membranas celulares ou é armazenado (Moinet, 1984 cit. Barreiros, 1985). 
O colesterol mais antigo e o excedente são captados pelas HDL-C que, como já vimos, 
têm a principal função de conduzir aquele ao fígado depois de esterificado. 
Uma vez chegado ao fígado, três possibilidades são encaradas quanto ao seu futuro 
(Akanuma e Glomset, 1986): 
- a reutilização para a formação de HDL-C neoformadas ou a transferência para outras 
lipoproteínas; 
- a eliminação sem transformação do colesterol das HDL-C em colesterol biliar; 
- a eliminação direta pela bílis ou na digestão intestinal dos lípidos depois da 
transformação em ácidos biliares. 
No que refere aos limites de colesterol estabelecidos Gennes (1997) relata-nos que entre 
os 20 e os 30 anos não devem ser ultrapassados os 200 mg/dl de sangue, pelo que, logo 
que este limiar seja excedido, o risco multiplica-se por 2; ultrapassando os 250 mg/dl 
multiplica-se por 4 e assim sucessivamente. Por outro lado, é necessário modelar este limiar 
em função da idade, somando-lhe uma certa margem: 180 mg/dl na criança com idade 
inferior a 15 anos; 220 a 230 mg/dl no adulto com mais de 30-40 anos; 240 a 250 mg/dl 
depois dos 50-60 anos (Gennes, 1997). 
O estabelecimento da relação TC/HDL-C, que não deve exceder 4,5 na Europa e 5 nos 
Estados Unidos, é pois, um meio simples e eficaz de avaliar a amplitude do risco 
relativamente à ameaça de aterosclerose. 
Assim, podemos referir que existem duas frações do colesterol, veiculadas por 
apoproteínas diferentes. Uma destas frações pode depositar-se nas artérias consistindo, 
desta forma, o grande responsável pelo processo aterosclerótico, é o colesterol LDL-C, 
proveniente dos seus precursores, o colesterol VLDL e IDL, transportado pela apoproteína 
B. O colesterol LDL-C é por vezes designado de “mau” colesterol, na realidade só é nocivo 
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quando existe em excesso. A outra parte, o HDL-C, pelo contrário, parece ter por função 
drenar os tecidos e as artérias a fim de transportar o seu colesterol até ao fígado, sendo 
desta forma considerado um fator preventivo das DCV. O colesterol é conjugado para 
transporte no sangue como VLDL (Mayes, 1994; Wardlaw & Insel, 1995). A VLDL que é 
formada principalmente por TG, circula para os tecidos periféricos onde se transforma em 
LDL-C pela ação da lipoproteína-lípase, que remove uma parte dos TG para utilização pelas 
células (Mayes, 1994; Wardlaw & Insel, 1995).  
É então estabelecido um ciclo onde a LDL-C leva o colesterol para as células extra-
hepáticas (e paredes das artérias) enquanto outra quantidade de colesterol regressa ao 
fígado pela HDL-C onde será excretado via biliar. Dentro da HDL-C o colesterol é 
esterificado a ácidos gordos num processo catalisado pela enzima lecitina-colesterol 
aciltransferase. Uma grande fração dos produtos do colesterol resultantes da reação com a 
lecitina-colesterol aciltransferase é transmitida para a LDL-C (Mayes, 1994; Wardlaw & Insel, 
1995). 
Os triglicéridos constituem 95% das gorduras do organismo e a sua fórmula possui uma 
molécula de glicerol esterificada com três moléculas de ácidos gordos, são também os 
principais lípidos encontrados nos alimentos (Silva, 2005). Os ácidos gordos que fazem 
parte dos triglicéridos podem variar no comprimento da cadeia de carbonos e no grau de 
saturação. Os ácidos gordos nos TG das gorduras e óleos podem variar de saturado a 
altamente insaturado. Em geral, gorduras de fonte animal (carnes, ovos, leite e derivados) 
contêm uma maior percentagem de ácidos gordos saturados do que os óleos vegetais, com 
algumas exceções (Kim, 1993; Mayes, 1994; Wardlaw & Insel, 1995). 
 
1.2. O Transporte de Lípidos entre Órgãos 
 
Os lípidos absorvidos na dieta e os lípidos sintetizados pelo fígado e tecido adiposo 
devem ser transportados para os vários tecidos e órgãos, para utilização e armazenamento. 
O transporte destes no plasma sanguíneo é realizado pelas lipoproteínas. A densidade das 
lipoproteínas varia conforme a proporção de proteína e lípido, portanto, uma forma de 
separá-los do plasma é por centrifugação (Mayes, 1994; Wardlaw & Insel, 1995). Desta 
forma, estas são classificadas em função da sua densidade (Figura 2), em 5 principais 
categorias: As Quilomícras que são derivados da absorção intestinal de TG; as 
Lipoproteínas de muito baixa densidade (VLDL) que são também chamadas de pré-
lipoproteína, sendo derivadas do fígado de TG que foram libertados; as Lipoproteínas de 
baixa densidade (LDL-C), ou b-lipoproteína, representando um estágio final do catabolismo 
da VLDL; as Lipoproteínas de alta densidade (HDL-C) ou a- lipoproteína, envolvidas no 
metabolismo das VLDL, quilomícras e no metabolismo do colesterol e por último as 
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Lipoproteínas de Densidade Intermédia (IDL) que são um produto intermediário na formação 
da LDL-C. A VLDL em contato com a enzima lípase proteica pode dar origem à IDL e no 
seguimento a IDL sofre a ação da lípase hepática formando LDL-C (Mayes, 1994). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Distribuição das principais classes de partículas de lipoproteínas no plasma humano de acordo com a sua densidade 
e tamanho. Retirado de Fauci et al., 2009. 
 
 
Assim, cada lipoproteína é formada por um núcleo hidrofóbico contendo TG e ésteres de 
colesterol em proporções variadas. Uma capa de fosfolípidos polares envolve este núcleo, 
tornando a partícula hidrossolúvel. A parte proteica das lipoproteínas é representada pelas 
apoproteínas ou apolipoproteínas que envolvem a partícula proteica, fazendo com que esta 
possa ligar-se a enzimas específicas ou proteínas de transporte em membranas celulares 
(Kim, 1993; Mayes, 1994). 
As HDL-C são constituídas por 50% de apoproteínas, 30% de fosfolípidos e 18-20% 
de colesterol. As HDL-C podem ainda ser fracionadas em HDL-C2 e HDL-C3, 
apresentando composição diferente, quer quanto à parte lipídica, quer quanto à proteica 
(Gotto & Dphil, 1983). 
As HDL-C perfazem 20 a 30% do TC e são sintetizadas no fígado e intestino (Sezilla 
et al., 1976; Hamilton, 1978). As HDL-C estão envolvidas no transporte inverso do 
colesterol, ou seja, transportam o colesterol endógeno de volta para o fígado (Cooper, 
1988). O nível elevado de HDL-C está, assim, inversamente correlacionado com o fator 
de risco das doenças cardiovasculares (Cooper, 1988; Gennes, 1999). 
As HDL-C plasmáticas apresentam a Apo E como componente de menor 
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importância, sendo o seu péptido determinante a Apo A, nomeadamente a A1 que é 
adquirido das lipoproteínas ricas em TG (Cooper, 1988). 
Existe um forte consenso nas evidências epidemiológicas que baixos níveis de HDL-
C (<35 mg/dl) aumentam a ocorrência de episódios cardiovasculares, assim como, os 
casos de mortalidade e mobilidade (Gordon et al, 1989). Já Gennes (1997) faz uma 
distinção nestes níveis em função do sexo, ou seja, este é excessivamente baixo no 
homem se for inferior a 35 mg/dl e na mulher se inferior a 45 mg/dl. 
Evidências demonstram que a diminuição de 1% nas HDL-C está associada com 2-
3% de aumento do risco das doenças cardiovasculares (Gordon et al., 1989). Contudo, 
a relação entre níveis baixos de HDL-C e a ocorrência de episódios cardiovasculares 
ainda não se encontra totalmente esclarecido. Alguns dados recentes referem que 
baixos níveis de HDL-C estão correlacionados com a presença de outros fatores 
aterogénicos, nomeadamente elevados níveis de TG e de partículas densas de LDL-C. 
As LDL-C são ricas em TG, fosfolípidos e colesterol esterificado (colesterol em forma 
de éster) (Eisenberg, 1973; Avogaro, 1979) e transportam sobretudo colesterol (~45%), 
contendo ainda fosfolípidos e TG (Stein, 1976). As LDL-C constituem cerca de 60-70% 
do TC. Esta é constituída pela apoliproteína, designada de Apo B-100 (Apo B) 
(Barreiros, 1985). Os locais mais importantes para o catabolismo das LDL-C encontram-
se nos tecidos extra-hepáticos (células musculares lisas, adipócitos, células endoteliais e 
fibroblastos que dispõem de recetores de membrana) (Steinmetz et al., 1989). 
As LDL-C representam o estado final do catabolismo do colesterol VLDL e são o 
principal transportador do colesterol até às células periféricas (Durstine & Moore, 1997). 
São pequenas e densas o suficiente para se ligarem às membranas do endotélio 
(revestimento interno dos vasos sanguíneos). Por esta razão, as LDL-C são as 
lipoproteínas responsáveis pela aterosclerose – deposição de placas lipídicas 
(ateromas) nas paredes das artérias. Consequentemente, níveis elevados de LDL-C 
estão associados com os altos índices de doenças cardiovasculares (Namboodiri et al., 
1984; Gennes, 1997). 
 A forte relação ente o TC e as doenças cardiovasculares, encontradas nos estudos 
epidemiológicos, evidenciam níveis elevados de LDL- C, como um forte fator de risco, 
pois grande parte do TC está contido nestas lipoproteínas. As LDL-C fixadas por 
recetores específicos que reconhecem a Apo B, a qual tem a função de vincular a LDL-
C adequadamente ao recetor, entram na célula por endocitose, sofrendo 
posteriormente, uma hidrolise no lisossoma sendo os aminoácidos e o colesterol livre 
libertados no citoplasma celular (Cooper, 1988). 
Níveis de LDL-C abaixo dos 25-60 mg/dl são fisiologicamente suficientes e níveis 
acima dos 100 mg/dl são considerados aterogénicos (Brown e Goldstein, 1986). Níveis 
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de LDL-C <100 mg/dl durante a vida estão associados a um baixo risco de doenças 
cardiovasculares (nível ótimo). Mesmo com níveis perto do ótimo (100-129 mg/dl), são 
evidentes processos de ocorrência aterosclerótica, os níveis de borderline (elevados) 
correspondem a 130-159 mg/dl e o processo aterosclerótico é significativo; os níveis 
considerados elevados encontram-se nos 160-189 mg/dl e muito altos >190 mg/dl 
sendo o processo aterosclerótico marcadamente acelerado (Law, 1999). 
As VLDL possuem uma elevada percentagem de TG (~50%) e cerca de 20% de 
colesterol (Cooper, 1988). 
As VLDL, são ricas em triglicéridos, contêm cerca de 10-15% do TC e são 
sintetizadas pelo fígado e acessoriamente pelo intestino, são os precursores das LDL-C 
e são o primeiro transporte dos triglicéridos endógenos (Durstine e Moore, 1997). 
As VLDL e as quilomícras têm caraterísticas em comum, sendo ambas definidas 
como lipoproteínas ricas em TG, a função das VLDL é a de transportar os TG 
endógenos para a periferia, enquanto as quilomícras fazem o transporte dos glicéridos 
exógenos provenientes da absorção intestinal (Barreiros, 1985). 
A Lipoproteína de Densidade Intermédia é um produto intermediário na formação da LDL-
C. As VLDL em contato com a enzima lípase proteica pode dar origem à IDL e em seguida a 
IDL sofre a ação da lípase hepática formando LDL-C (Cooper, 1988). 
 
2. Perfil Lipídico 
 
A avaliação do perfil lipídico compreende as determinações do colesterol total (TC), 
colesterol constituinte da LDL-C, colesterol constituinte da HDL-C, dos TG, da relação 
TC/HDL-C, relação LDL-C/HDL-C e segmentos não HDL-C (Rover et al., 2011). 
A relevância da determinação do perfil lipídico e o levantamento dos fatores de risco que 
levam à predisposição de doenças cardiovasculares são informações importantes para a 
população em geral e para indivíduos que já se encontram em risco e desconhecem. O 
conhecimento destas alterações e a forma preventiva do controlo podem auxiliar na 
consciencialização e aquisição de comportamentos de vida saudáveis, podendo contribuir 
para a diminuição da incidência de doenças cardiovasculares e outras patologias (Cançado 
et al., 1985; Murray et al., 2002). 
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2.1. Valores Normativos 
 
Conhecer os valores normais e de risco do perfil lipídico são úteis para determinar a 
realidade dos lípidos no sangue e as moléculas que os transportam no sangue, e através da 
comparação dos resultados obtidos na avaliação, com os valores normativos (Tabela 1), é 
possível realizar o diagnóstico e ajudar no tratamento ou prevenção de possíveis 
dislipidémia. 
 
Tabela 1 
Valores normativos dos lípidos. 
Lípidos Valores (mg/dL) 
 Desejável Elevado 
Colesterol Total < 200 ≥ 240 
Triglicéridos < 150 200 - 499 
HDL- C 40 - 60 ≥ 60 
LDL- C <100 160 - 189 
Nota: Valores normativos segundo o ACSM (2010). 
 
2.2. Avaliação do Perfil Lipídico  
 
A avaliação do perfil lipídico, através dos seus componentes químicos pode ser efetuada 
a partir do plasma do sangue ou da saliva. O procedimento laboratorial mais utilizado no 
diagnóstico do perfil lipídico inclui uma análise dos constituintes celulares e químicos do 
sangue/plasma. Este procedimento é um método invasivo, poderá ser desconfortável e 
muito dispendioso quando se trata de uma investigação com uma amostra numerosa.  
Outros fluidos biológicos como a saliva têm sido utilizados em testes bioquímicos 
semelhantes, por oferecerem algumas vantagens (Kaufman & Lamster, 2002). Uma vez que 
os lípidos estão presentes na saliva, esta pode ser utilizada para a avaliação do perfil 
lipídico (Karjalainen et al., 1997; Slomiany et al., 1983). 
Como ferramenta clínica, a saliva possui inúmeras vantagens em relação ao plasma do 
sangue. Esta inclui a facilidade de recolha por indivíduos sem formação específica, 
facilidade de armazenamento e transporte. Para os pacientes, as técnicas de recolha não-
invasivas reduzem drasticamente a ansiedade, desconforto e simplificam a aquisição de 
amostras repetidas para a monitorização ao longo do tempo. A saliva é mais fácil de 
manusear para procedimentos de diagnóstico uma vez que não coagula, diminuindo assim 
os manuseamentos necessárias. Não é necessário nenhum equipamento especial para a 
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recolha de saliva. Para além disso, a análise da saliva pode proporcionar uma abordagem 
mais rentável para o rastreio em grandes populações (Kaufman & Lamster, 2002; Malamud, 
2011; Wong, 2006; Streckfus & Bigler, 2002). Apesar das diferenças entre estes dois 
métodos a correlação entre o perfil lipídico do plasma e da saliva tem sido pouco 
caracterizada.  
 
 
3. Treino Aeróbio  
 
O treino aeróbio depende essencialmente da via energética designada via aeróbia, 
chamada também de via oxidativa. O sistema aeróbio pode ser simplificado em três etapas, 
primeiro pela Beta-oxidação (formado pelas reações que degradação oxidativa dos ácidos 
gordos), depois o Ciclo de Krebs (oxida os substratos vindos da Beta-oxidação) e por fim a 
Cadeia transportadora de Eletrões (permite gerar ATP) (Curi et al., 2003). 
 Durante o exercício aeróbio existem dois sistemas que trabalham juntos para colmatar o 
gasto energético e de oxigénio exigido pelo mesmo, sendo esses sistemas o circulatório e o 
respiratório (Tortora, 2006). Quanto mais eficiente for o trabalho desses dois sistemas, no 
suporte de um determinado esforço envolvendo grandes grupos musculares por um período 
de tempo relativamente longo, aproveitando o máximo do oxigénio consumido para 
compensar os gastos do exercício, maior será a capacidade aeróbia desse indivíduo. 
(Pitanga, 2004).  
O treino aeróbio envolve exercícios de resistência cardiorrespiratória sendo eles a 
corrida, caminhada, andar de bicicleta e exercícios que se caracterizam na zona de trabalho 
aeróbio (Jones & Bartlett, 1996), sendo que estes são utilizados de acordo com o objetivo do 
treino e o nível de aptidão do individuo, assim podem-se subdividir os métodos em 
contínuos, com a utilização de uma carga contínua, intervalado, com a utilização de cargas 
intervaladas, fracionados, cargas divididas em módulos, circuito, várias aplicações de cargas 
diferenciadas, adaptativos, utilizam estímulos além do exercício e o último, zona alvo, onde 
o volume de trabalho de 20 a 60 minutos dentro da zona alvo, representa a intensidade em 
que o exercício vai ser realizado (Curi et al., 2003).  
A prescrição de treino aeróbio dentro da zona alvo, com a intensidade estabelecida a ser 
realizada, pode ser determinada através de testes diretos e indiretos, que determinam o 
limiar de velocidade e o limiar anaeróbio de cada indivíduo, sendo este a intensidade de 
esforço onde a produção de lactato começa a superar a sua remoção, aumentando assim a 
ventilação, fazendo com que o exercício passe a ser predominantemente anaeróbio após 
este ponto (Pitanga, 2004).  
 14 
 
 
 
4. Treino de Força 
 
O treino de força tem como principal característica a superação de uma determinada 
resistência oferecida por um equipamento, material ou peso do próprio corpo, também é 
conhecido como musculação ou treino de resistência (Terjung et al., 2000). Entre os vários 
métodos de treino de resistência as manipulações das variáveis como: volume, intensidade, 
tempo de recuperação e ordem dos exercícios a serem executados, são capazes de induzir 
secreções hormonais diferenciadas e provocar vários tipos de adaptações (Ushida et al., 
2004). 
O treino de resistência utiliza fontes anaeróbias para produção de energia, 
independentemente do objetivo, seja o aumento de força máxima ou hipertrofia, sendo 
utilizado o sistema ATP-Creatina Fosfato e a glicólise (fase anaeróbia do catabolismo da 
glicose), com produção de ácido lático (Bacurau et. al., 2009). O treino de resistência pode 
ser subdividido em vários métodos um deles seria a utilização de exercícios com ações 
musculares concêntricas e excêntricas, denominados de exercícios dinâmicos realizados 
com equipamentos ou com pesos livres (Zatsiorsky & Kraemer 1999). 
A prática continua e sistematizada do treino de resistência provoca reações e adaptações 
fisiológicas tanto neuronais como musculares, estando elas inter-relacionadas, sendo o 
músculo esquelético um tecido extremamente adaptável aos estímulos a que são expostos. 
(Bacurau et al., 2009). Entre as mudanças no que se diz respeito à força também as 
alterações na composição corporal são um dos benefícios proporcionado pelo treino de 
força, normalmente notadas pela diminuição da percentagem de massa gorda e um 
aumento da massa muscular (Fleck & Kraemer, 1999). Segundo Tortora (2006), o treino de 
resistência não afeta somente os músculos mais fortes, também contribui para o aumento da 
resistência óssea aumentando o depósito de minerais, aumento da massa corporal magra e 
consequentemente aumenta a taxa de metabolismo basal. 
 
5. Diferenças entre o Treino Aeróbio e de Força 
 
A grande diferença entre o treino aeróbio e de força (resistência) baseia-se na fonte de 
energia predominante utilizada por cada um destes dois tipos de exercício e a partir desse 
ponto as diferenças aumentam.  
O treino aeróbio, através da via energética da oxidação, induz adaptações significativas 
em uma ampla variedade de capacidades funcionais relacionadas com o transporte e 
utilização do oxigénio. O treino aeróbio produz melhorias significativas na capacidade para o 
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controlo respiratório no músculo esquelético, melhora o metabolismo dos lípidos e hidratos 
de carbono. Induz adaptações metabólicas em cada tipo de fibra muscular e importantes 
adaptações na função cardiovascular com melhorias no fornecimento de oxigénio ao 
músculo ativo (McArdle et al., 2003). 
O treino de força, em conformidade com o conceito e especificidade do treino, exige um 
nível alto no metabolismo anaeróbio que produz alterações imediatas e a curto prazo nos 
sistemas de energia, sem aumentos concomitantes nas funções aeróbias. O treino de 
força/resistência induz alterações nos níveis de substratos anaeróbios, maior quantidade e 
atividade das enzimas que controlam a fase anaeróbia do catabolismo da glicose e maior 
capacidade de gerar níveis altos de lactato sanguíneo durante o exercício explosivo 
(McArdle et al., 2003). 
 
6. Alterações do Perfil Lipídico com o Exercício 
 
Os lípidos fornecem a energia necessária para o exercício prolongado. A sua 
utilização inicia-se no tecido adiposo e termina na mitocôndria do músculo esquelético. 
Um dos mais importantes efeitos do exercício físico nos seres humanos é no sistema 
metabólico, especialmente nos lípidos, que incluem o colesterol, fosfolípidos e 
triglicéridos (Kravitz & Heyward, 1994). 
Tanto em homens treinados como em não treinados, os exercícios prolongados podem 
induzir a redução aguda da concentração de LDL-C no plasma (Kantor et al., 1987). Leon et 
al., (2002) investigaram o efeito do exercício em bicicleta ergo durante 20 semanas sobre os 
lípidos no plasma, em indivíduos do sexo masculino e feminino com idades entre os 17-65 
anos, e observaram uma redução no TC (Leon et al., 2000). Rossi et al., (2016) observou 
que o treino combinado (aeróbio + resistência) era mais eficiente na redução da gordura 
corporal, e no perfil lipídico houve um aumento nos níveis de HDL-C.  
Wood e Haskel, (1977) observaram que mulheres e homens ativos (24 ou mais 
Km/semana) possuíam altos níveis de HDL-C, baixos níveis de LDL-C, TC e TG e baixa 
percentagem de massa gorda em relação ao grupo de controlo da mesma idade e 
sedentários. Outros estudos vieram comprovar tais afirmações, demonstrando que 
homens e mulheres adultos e idosos, praticantes regulares de atividade física, possuíam 
valores de HDL-C cerca de 20% a 30% superiores comparativamente ao grupo de 
controlo sedentário (Durstine et al., 1994; Stefanick e Wood, 1994). 
Alguns estudos têm demonstrado que a atividade física regular aumenta os níveis 
plasmáticos de HDL-C e diminui a ligação TC/HDL-C, os níveis de LDL-C e as 
concentrações de TG (Haskell, 1984; Durstine et al., 2001). 
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Baixos níveis de TG e de VLDL são evidenciados em adultos ativos em contraste 
com inativos. Contudo, isto é menos consistente nas mulheres, as quais possuem 
tendências de possuírem menor nível de TG e de VLDL em relação aos homens, 
independentemente dos níveis de atividade física (Durstine e Haskell, 1994; Stefanick, 
1994; Stefanick e Wood, 1994). 
Existem evidências que a perda de massa gorda através do exercício é o maior fator 
para o aumento dos níveis de HDL-C (Stefanick, 1993). Uma possível explicação para 
estes resultados encontrados nos estudos em relação aos aumentos nos valores de 
HDL-C, em homens versus mulheres, é que os homens possuem uma maior tendência 
para perder peso através do exercício aeróbio do que as mulheres (Espeland et al., 
1997), apesar do efeito do exercício físico sobre os níveis de HDL-C e TG parecerem 
independentes de alterações no peso corporal e dieta nutricional (Romero et al., 2013). Por 
outro lado, tal como já foi referido anteriormente, as mulheres, antes da menopausa, já 
possuem valores superiores de HDL-C (Gennes, 1997). 
A gordura abdominal parece ser um fator particularmente importante, associado à 
perda de peso, para o aumento dos valores de HDL-C (Stefanick, 1993). Isto pelo facto 
dos homens, na sua generalidade, possuírem uma porção de excesso de gordura 
visceral em relação às mulheres, a influência da atividade física sobre essa porção de 
gordura pode ser a principal regra nas diferenças verificadas entre o homem e a mulher 
no que respeita aos efeitos do exercício sobre as lipoproteínas (Espeland et al., 1997). 
Vários estudos têm-se debruçado em analisar a quantidade de exercício realizado e 
as suas repercussões nos valores dos lípidos (Espeland et al., 1997, Williams e 
Moussa, 1995). Nestes estudos, verificou-se, em ambos os sexos, que à medida que a 
distância percorrida, a frequência e a duração dos exercícios aumentavam, o mesmo 
sucedia com os níveis de HDL-C, evidenciando uma relação de “dose-resposta”. Em 
ambos os estudos os níveis de HDL-C eram significativamente elevados em relação aos 
sedentários e indivíduos ativos com baixos volumes de atividade por semana. 
Seals et al., (1984) observaram que um programa de treino de seis meses a 60% da 
frequência cardíaca teórica máxima, não promoveu alterações no perfil lipídico, 
enquanto o prolongamento do mesmo programa a 80-90% da frequência cardíaca 
máxima, se verificaram aumentos nos níveis de HDL-C e diminuições nos níveis de TC 
e na razão CT/HDL-C em idosos saudáveis. Haram et al., (2009) relataram que o 
exercício em alta intensidade é mais benéfico que o exercício em intensidade moderada na 
redução do risco de doença cardiovascular. 
 Fauci et al., (2004) verificou que o exercício físico quando é realizado com 
frequência e intensidade é eficaz e suficiente na redução dos níveis de TG e LDL-C e 
aumentar os níveis de HDL-C. Os efeitos positivos do exercício físico regular e realizado 
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a longo prazo sobre as características físicas, fisiológicas, psicológicas e motoras têm 
sido relatadas (Fox et al., 1999). Lahiji et al., (2005) mostraram uma redução não 
significativa do LDL-C, imediatamente após exercício aeróbio de intensidade moderada. 
Exercício aeróbio regular e intenso reduz o TC, LDL-C, TG e aumenta os níveis de 
HDL-C (Lemura  et al., 2000). A fim de descobrir os efeitos do exercício físico regular nas 
lipoproteínas, descobriu-se que realizar exercício pelo menos durante 5 semanas tem um 
efeito positivo no metabolismo lipídico (Sekeroglu et al., 1997). 
O treino aeróbio aumenta a atividade da lípase lipoproteica no músculo esquelético e 
tecido adiposo. A lipoproteína lípase é a enzima chave para a hidrólise dos TGL e a sua 
redução de concentração no sangue, resultando na transferência de colesterol para HDL 
(Hartung & Lawrence, 1993). 
A prática regular de futebol de lazer reduz a gordura corporal, o colesterol total e o LDL-C 
Bangsbo et al. (2015) e Krustrup et al. (2009) observaram uma diminuição não significativa 
do TC num programa de futebol de lazer em homens com idades próximas de 29 anos, 
durante 12 semanas, a 82% da frequência cardíaca máxima, 3 treinos por semana com uma 
duração de 60 minutos. Está bem estabelecido que exercício físico regular induz adaptações 
metabólicas caracterizadas por uma melhoria do perfil lipídico no sangue e reduz o risco de 
doença cardíaca coronária (Durstine et al., 2001). Mas também há fortes evidências de que 
uma única sessão de exercício, pode causar reduções agudas nos níveis de TG e aumento 
de HDL-C (Thompson et al., 2001). 
Kesaniemi et al., (2001) avaliaram 51 artigos, descrevendo as intervenções da atividade 
física, e relataram um aumento significativo do colesterol HDL-C de 4,6%. Os efeitos sobre 
os TG e LDL-C foram inconsistentes. Concluíram também que a melhoria no perfil lipídico 
induzida pela atividade física, é provável que seja devido ao aumento do colesterol HDL-C. 
Assim, parece que a prática de atividade física promove alterações favoráveis nas 
concentrações plasmáticas das lipoproteínas, nomeadamente na elevação dos níveis 
de HDL-C e diminuição dos TG, estando estas alterações fortemente correlacionadas 
com a perda simultânea de peso. 
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Capítulo III – Metodologia 
 
1. Amostra 
 
A amostra foi inicialmente constituída por 84 indivíduos, sendo depois randomizados 
(randomização simples) através do programa de computador (random.org), em três grupos: 
um grupo de treino aeróbio (N=32), um grupo de treino de força (N=31) e um grupo de 
controlo não sujeito a nenhum tipo de treino (N=21) com características semelhantes (idade 
e estatura), todos eles estudantes universitários (adultos jovens) mas não praticantes de 
desporto ou de qualquer outro tipo de exercício físico, de forma regular, e em todos os 
grupos estão representados ambos os géneros. A participação teve um caracter voluntário. 
A todos os participantes foram explicados os objetivos, tarefas e possíveis dificuldades na 
realização dos protocolos, após o qual, assinaram uma declaração de consentimento para 
participarem no estudo (anexo 1). Todos os procedimentos foram previamente aprovados 
pela comissão de ética da área de saúde e bem-estar da Universidade de Évora (processo: 
46079/2014) e estiveram de acordo com a declaração de Helsínquia de 1975. 
Durante o decurso da investigação e das avaliações efetuadas, finalizaram o processo 81 
participantes (96,4% dos avaliados). Três indivíduos abandonaram voluntariamente o 
estudo, todos eles do grupo de treino de força, apontaram o motivo da falta de tempo para 
não concluírem todo o processo. Foram estabelecidos os seguintes critérios de exclusão: 
um número de faltas superior a 3 sessões de treino, praticarem qualquer tipo de exercício 
físico fora do contexto da investigação e ausência a um dos momentos de avaliação. Três 
indivíduos foram excluídos do estudo por estarem numa destas condições anteriores. Foi 
também solicitado a todos os indivíduos para não alterarem os seus hábitos alimentares. 
Tabela 2 
Caracterização da Amostra 
p - Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
 
Foram estabelecidos alguns critérios de inclusão para os participantes poderem integrar a 
investigação, tais como, não praticarem exercício físico, não terem lesões ou doenças que 
impedissem a prática das sessões de treino e não estarem sujeitos a medicação. Todos os 
 Idade (anos) Massa Corporal (Kg) Estatura (cm) p 
G. Aeróbio 
(N=32) 
20.84 ± 2.09 68.59 ± 12.99 170.59 ± 7.81 .561 
G. Força 
(N=28) 
21.82 ± 3.10 64.12 ± 9.68 169.71 ± 8.46 .059 
G. Controlo 
(N=21) 
20.95 ± 2.10 60.33 ± 12.69 168.23 ± 9.53 .644 
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indivíduos aceites na investigação foram distribuídos nos grupos aleatoriamente. Grupo 
Aeróbio ficou com (14 homens e 18 mulheres), o grupo de força com (15 homens e 13 
mulheres), o grupo de controlo (12 homens e 9 mulheres). 
 
2. Procedimentos 
 
2.1. Desenho do Estudo 
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2.2. Programas de Treinos Aeróbios e de Força 
 
O programa de Treino Aeróbio foi aplicado durante um período de 14 semanas, com uma 
frequência de três vezes por semana com a duração de uma hora por cada sessão. Estas 
sessões caracterizavam-se por: 
Tipo de Exercício: Exercícios Aeróbios, baseados em movimentos rítmicos e cíclicos 
(bicicleta, passadeira, remo e elíptica) que implicavam a exercitação dos grandes grupos 
musculares. Começavam a sessão na bicicleta, por ser um exercício de baixo impacto 
osteoarticular e assim realizavam o aquecimento. Terminavam a sessão com um retorno à 
calma, com exercícios de abdominais e dorsais. 
Frequência: Realizavam três sessões por semana, uma sessão por dia, os dias das 
sessões eram consoante a disponibilidade dos participantes, sendo aconselhados dias 
alternados. 
Intensidade: Foi prescrita uma intensidade moderada e progressiva, começaram nos 50% 
da FCmáx e no fim das 14 semanas estavam nos 75% da FCmáx. Cada exercício tinha a 
duração de 10 minutos com 1 minuto e 30 segundos de descanso entre exercícios, após a 
7ª semana passou para 1 minuto. A frequência cardíaca máxima foi calculada através da 
fórmula (FCmáx(bpm)= 207 – 0,7 x idade). 
Duração: As sessões tinham uma duração de 55-60 minutos, contando com o 
aquecimento e retorno à calma. 
Progressão: Na fase inicial começou-se com sessões de moderada intensidade (50% do 
VO2máx), e ao fim de um mês aumentou-se a intensidade para (65% do VO2máx). Manteve-se 
os 65% durante um mês e na fase final atingiu-se os 75% do VO2máx. Foi tido em conta a 
capacidade de adaptação individual à carga. A intensidade de treino era controlada através 
da frequência cardíaca dada pelos aparelhos ergométricos. 
Supervisão: Houve uma constante supervisão durante toda a investigação, no início para 
explicar todos os procedimentos e funcionamento das sessões, depois através de feedback 
dos participantes após novo plano de treino (aumento da intensidade/cargas). 
 
O programa de Treino de Força foi também aplicado durante um período de 14 semanas, 
com uma frequência de três vezes por semana com a duração de uma hora por cada 
sessão. Estas sessões caracterizavam-se por: 
Tipo de Exercício: Exercícios de Força (resistente), baseados em movimentos rítmicos e 
controlados em máquinas de resistência com pesos (supino, leg press, leg extension, 
shoulder press, peck back e vertical chest) que implicavam a exercitação de grandes grupos 
musculares. Tinham a liberdade de começar pelo exercício que quisessem, faziam sempre 
em todos eles 15 repetições sem pesos e com movimentos muito controlados para 
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realizarem o aquecimento. Terminavam a sessão com um retorno à calma, com exercícios 
de abdominais e dorsais. 
Frequência: Realizavam três sessões por semana, uma sessão por dia, os dias das 
sessões eram consoante a disponibilidade dos participantes. 
Intensidade: Foi prescrita uma intensidade moderada e progressiva, começaram nos 50% 
de 1 RM no fim das 14 semanas estavam nos 75% de 1 RM. Realizavam 3 séries de 10 
repetições em cada exercício com um tempo de descanso de 1 minuto e 30 segundos entre 
exercícios, após a 7 semana passou para 1 minuto. A repetição máxima foi estimada através 
do número de repetições realizada, multiplicando pelo fator conversão (Baechle et al., 2000). 
Duração: As sessões tinham uma duração de 55-60 minutos, contando com o 
aquecimento e retorno à calma. 
Progressão: Na fase inicial começou-se com sessões de moderada intensidade (50% de 
1 RM e ao fim de um mês aumentou-se a intensidade para (65% de 1 RM). Manteve-se os 
65% durante um mês e na fase final atingiu-se os 75% de 1 RM. Foi tido em conta a 
capacidade de adaptação à carga da cada individuo e também o género. 
Supervisão: Houve uma constante supervisão durante toda a investigação, no início para 
explicar todos os procedimentos, funcionamento das máquinas e sessões, depois através de 
feedback dos participantes após novo plano de treino (aumento da intensidade/cargas). 
 
2.3. Avaliação da Composição Corporal 
 
A análise da composição corporal foi realizada com recurso à bioimpedância elétrica 
(BIA). Este método é baseado na condução de uma corrente elétrica indolor, de baixa 
intensidade, aplicada ao organismo por meio de cabos conectados a eletródos ou 
superfícies condutoras, que são colocados em contato com a pele. A impedância, dada 
pelos valores de reactância e resistência, é baixa no tecido magro, onde se encontram, 
principalmente, os líquidos intracelulares e eletrólitos, e alta no tecido adiposo (Romám et 
al., 1999). 
 
2.3.1. Instrumentos e Protocolos de Avaliação Utilizados 
 
As medições foram feitas pela manhã (07h00) e após jejum de 7 horas, sem consumo de 
álcool ou de bebidas estimulantes, sem prática desportiva nas últimas 10 horas e urinar pelo 
menos 30 minutos antes da medida. A composição corporal, foi medida com recurso ao 
equipamento Tanita Pé-Pé de uni-frequência (modelo TBF-310, frequência a 50kHz). Os 
participantes realizaram a avaliação descalços e em roupa ligeira. O peso médio para a 
roupa que traziam foi de 0,2 Kg. A altura foi medida com precisão de 0,1 cm por um 
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Estadiómetro Portátil 20-205cm.  A força manual foi avaliada através de Dinamómetro (Hand 
Grip) – Camry EH-101, a avaliação foi feita no membro superior direito, realizando um 
angulo de 90º na flexão do cotovelo. 
 
 
2.3.2. Variáveis de Estudo 
 
Com vista a cumprir os objetivos delineados, para analisar com mais dados os efeitos dos 
dois tipos de treino foram utilizadas as seguintes variáveis de estudo: 
 
Massa Corporal, diz respeito à quantidade de matéria de todos os sistemas orgânicos 
presentes no corpo humano (Brodie et al., 1998), a sua unidade é em (Kg). 
 
Índice de Massa Corporal, é um indicador utilizado para verificar o estado nutricional e 
observar se o indivíduo está dentro dos padrões de normalidade em relação ao seu peso e 
estatura (Keys et al., 2014). Após a medição da altura e do peso do indivíduo, o índice de 
massa corporal é obtido por aplicação da fórmula: IMC = Peso (Kg)/ (Altura(m))². A sua 
unidade é (Kg/m2). 
 
Taxa de metabolismo Basal é indicativa da quantidade mínima de energia (calorias) 
necessária para manter as funções vitais do organismo em repouso (Mcardle, 1992). Essa 
taxa pode variar de acordo com o sexo, peso, altura, idade e nível de atividade física. A sua 
unidade é em (Kcal). 
 
Percentagem de Massa Gorda, é a quantidade de gordura no corpo em relação à 
massa total corporal (Brodie et al., 1998). É expressa em (%). 
 
Massa Gorda, é a quantidade total de gordura corporal, isenta de massa magra (Brodie 
et al., 1998). A sua unidade é em (Kg). 
 
Massa Magra, é composta por músculos, órgãos vitais, ossos e líquidos corporais e é 
isenta de qualquer tipo de gordura (Brodie et al., 1998). A sua unidade é em (Kg). 
 
Água Total, é a quantidade de água existente em toda a massa corporal (Massa Magra + 
Massa Gorda), (Frisch et al., 1973) A sua unidade é em (Kg). 
 
Força Manual, consiste em um teste simples e objetivo que tem como princípio a 
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aferição da força máxima voluntária de preensão manual (Dias et al., 2010). A sua unidade é 
em (Kg). 
 
 
2.4. Avaliação da Recolha Salivar 
 
Uma vez que a investigação de saliva para fins de diagnóstico tem sido utilizada em 
diversas doenças, tais como infeções bacterianas, virais e fúngicas, cancro, doenças 
hereditárias, doenças cardiovasculares e também em doenças autoimunes, a saliva foi 
utilizado no presente estudo para avaliar alguns parâmetros dos lípidos (Malamud, 2011). 
 
2.4.1. Instrumentos e Protocolos de Avaliação Utilizados 
 
As medições de saliva mista foram feitas pela manhã (07h00-07h30) e após jejum de 7 
horas, sem consumo de álcool ou de bebidas estimulantes, sem prática desportiva nas 
últimas 10 horas, de acordo com as metodologias descritas por (Kaufman & Lamster, 2002). 
Foi indicado aos participantes que lavassem os dentes 40 minutos antes da recolha, sem 
usar pasta de dentes. 
Imediatamente antes da recolha os indivíduos enxaguaram a boca com água, depois 
individualmente tiveram a recolher a saliva produzida espontaneamente (não induziram a 
secreção) durante o tempo de 3 minutos (cronometrados). A saliva foi recolhida para dentro 
de tubos (devidamente identificados por códigos) e colocados numa caixa de esferovite com 
gelo para conservar, até processamento no laboratório. 
No laboratório, pesou-se cada um dos tubos, para permitir posterior cálculo de fluxo. Os 
tubos foram em seguida centrifugados a 2500 rpm (3500 g), a fim de retirar eventuais 
células epiteliais. Retirou-se a saliva sem os depósitos e colocou-se em micro tubos 
(devidamente identificados por códigos) para armazenamento no congelador a -20 ºC 
(Kaufman & Lamster, 2002).  
 
Quantificação do Fluxo Salivar 
Encheu-se vários tubos com volume de água, entre (1,25-15 ml), tendo sido 
posteriormente pesados numa balança analítica. Construiu-se uma curva de calibração, 
(Volume Vs Peso), que permitiu o cálculo do volume de saliva em cada amostra. O cálculo 
do fluxo foi realizado tendo em conta os 3 minutos de recolha para todas as amostras, 
exprimiu-se em mL/min (Malamud, 2011). 
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Quantificação da Proteína Salivar 
 
Descongelou-se as amostras de saliva em gelo, tendo em seguida sido centrifugadas a 
13000 g, durante 10 minutos e a 4 °C, para remoção de mucinas (proteínas viscosas que 
precipitam após congelamento). A proteína total foi quantificada nas amostras livres de 
mucinas pelo método de Bradford (Bradford, 1976). 
Fez-se as diluições 5x, 10x e 20x de cada amostra identificada, depois colocou-se numa 
microplaca de 96 poços, 10 µl da solução padrão de albumina de soro bovino (BSA) em 
triplicado, com as concentrações definidas de 0; 15,625; 31,25; 62,5; 125; 250 e 500 µg/ml. 
De seguida, aplicou-se também 10 µl e em triplicado das amostras diluídas até preencher 
os restantes poços da placa. Adicionou-se 200 µl do reagente de Bradford em todos os 
poços da placa. E leu-se a absorvância num leitor de microplacas a 595 nm. 
Por fim construi-se a curva padrão ABS / [BSA] e calcularam-se as concentrações de 
proteína presentes em cada amostra de saliva. 
 
Quantificação do Colesterol Total 
O colesterol total foi quantificado com o kit Sentinel REF. 17644H, com algumas 
alterações relativas ao protocolo descrito, uma vez que este era referente a amostras de 
sangue, tendo havido a necessidade de tornar a deteção mais sensível. O princípio da 
técnica baseia-se na oxidação do colesterol numa reação catalisada pelo colesterol oxidase, 
com libertação de H2O2. Este composto é substrato de uma segunda reação, na qual se 
liberta um composto corado.    
Fez-se as diluições 5x e 10x de cada amostra identificada, depois colocou-se numa 
microplaca de 96 poços, 10 µl da solução padrão de colesterol (fornecido pelo kit) em 
triplicado, com as concentrações definidas no intervalo entre 0,4-12,50 mg/dL. 
De seguida, aplicou-se também 10 µl e em triplicado das amostras diluídas até preencher 
os restantes poços da placa. Adicionou-se 230 µl da solução fornecida pelo kit em todos os 
poços da placa. E leu-se a absorvância num leitor de microplacas a 505 nm e 700nm ao fim 
de 10 min de incubação à temperatura ambiente (Singh et al., 2014). 
Por fim construi-se a curva padrão ABS / [colesterol] e calcularam-se as concentrações 
de proteína presentes em cada amostra de saliva humana. 
 
Quantificação dos Triglicéridos Total 
Os triglicéridos foram quantificados com o kit Sentinel REF. 17624H, com algumas 
alterações relativas ao protocolo descrito, uma vez mais porque também este kit era 
referente a amostras de sangue, tendo havido a necessidade de tornar a deteção mais 
sensível. O princípio da técnica baseia-se na hidrólise enzimática dos triglicéridos a glicerol 
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e ácidos gordos. O glicerol formado é por sua vez enzimicamente convertido em 
dihidroxiacetona fosfato, sendo o H2O2 um produto desta reação. Tal como no kit anterior, 
também o H2O2 é substrato de uma reação final, na qual se liberta um composto corado.  
Fez-se as diluições 5x de cada amostra identificada, depois colocou-se numa microplaca 
de 96 poços, 10 µl da solução padrão de triglicéridos (fornecido pelo kit) em triplicado, com 
as concentrações definidas no intervalo entre 0,4-25 mg/dL Aplicou-se também 10 µl das 
amostras diluídas em triplicado até preencher os restantes poços da placa. Nestes, foi ainda 
adicionada uma solução de dopagem, 10 µl de solução de triglicéridos na concentração 
3,125 mg/dL. Por fim, adicionou-se 230 µl da solução do kit em todos os poços da placa, 
padrões e amostras. Leu-se a absorvância num leitor de microplacas a 505 nm e 700nm ao 
fim de 10 min de incubação à temperatura ambiente (Singh et al., 2014). 
Por fim construi-se a curva padrão ABS / [triglicéridos] e calcularam-se as concentrações 
de triglicéridos presentes em cada amostra de saliva humana, tendo em atenção, nos 
cálculos, a dopagem artificial realizada. 
   
2.4.2. Variáveis de Estudo 
 
Proteína Salivar, é produzida nas glândulas salivares e segregada para a saliva, sendo 
um dos seus componentes maioritários. As proteínas na saliva desempenham diversas 
funções: Digestão, mineralização dentária, lubrificação e proteção de tecidos, 
tamponamento e ação antimicrobiana.  
Colesterol, é uma substância que o nosso organismo consegue produzir, embora 
também seja absorvido pela dieta. Está presente nas membranas celulares circula no 
sangue em lipoproteínas. É necessário a várias funções vitais, como a produção de 
vitaminas, hormonas e faz parte das paredes das células. Está presente na saliva como 
resultado de transudação das mucosas ou fazendo parte do fluido gengival crevicular. 
Triglicéridos, são a forma de lípido mais comum no nosso corpo, sendo usados para 
acumular e fornecer energia para o organismo. Tal como os colesterol, os TG estão 
presentes na saliva como resultado de transudação das mucosas ou fazendo parte do fluido 
gengival crevicular. 
 
2.5. Avaliação da Recolha Sanguínea 
 
A análise de uma pequena amostra de sangue proporciona uma vasta informação sobre 
as suas propriedades físico-químicas e sobre a concentração dos seus componentes 
habituais ou de elementos que apenas aparecem ao longo de diversas alterações orgânicas. 
É por essa razão que constitui um dos testes médicos mais solicitados em exames de saúde 
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(Singh et al., 2014). 
 
2.5.1. Instrumento e Protocolo de Avaliação Utilizado 
 
As medições de sangue foram feitas pela manhã (08h00-08h30) e após jejum de 9 horas, 
sem consumo de álcool ou de bebidas estimulantes, sem prática desportiva nas últimas 11 
horas. Usou-se uma gota de sangue obtida por punção de um dedo, e através do aparelho 
medidor Accutrend Plus, com recurso a tiras para avaliação de colesterol (180 segundos) e 
de triglicéridos (< 174 segundos).  
 
2.6. Tratamento Estatístico 
 
Os dados foram alvo de uma análise estatística descritiva e inferencial. Na estatística 
descritiva foram utilizadas as médias, desvios padrão e intervalos de confiança com 95%. 
Relativamente a cada uma das técnicas estatísticas aplicadas, verificou-se o 
cumprimento dos respetivos pressupostos. A normalidade das distribuições foi testada 
usando o teste de Shapiro-Wilk sendo a homogeneidade de variâncias testada através do 
teste de Liliefors. 
Para comparar os parâmetros de caracterização da amostra e as variáveis entre grupos 
nos diferentes momentos de avaliação foi utilizada a técnica estatística não paramétrica 
(duas amostras ou mais relacionadas) através do teste de Kruskal-Wallis (ANOVA). 
Nas variações das variáveis intra grupos nos diferentes momentos de avaliação foi 
utilizada a técnica estatística não paramétrica (duas amostras ou mais independentes) 
através do teste de Friedman´s Test (ANOVA). 
Nas correlações entre o teste de saliva e o de sangue foi utilizada o coeficiente de 
correlação de Pearson. 
Para a realização da análise estatística foi utilizado o software Statistical Package for the 
Social Sciences (SPSS), versão 20.0, sendo adotado o nível de significância de p ≤ 0.05. 
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Capítulo IV – Apresentação dos Resultados 
 
1. Variáveis de composição corporal 
 
Iniciamos a apresentação dos resultados com as variáveis de composição corporal, 
que parecem ter uma ligação com a variação do perfil lipídico. As seguintes Tabelas 
apresentam a comparação entre grupos e intra grupos de forma a podermos observar 
as todas as alterações ocorridas durante as 14 semanas de treino nos diferentes 
grupos. Nas Tabelas 3 e 4 temos a apresentação dos resultados da variação da MC 
em Kg. 
 
Tabela 3 
Avaliação na massa corporal (Kg) entre grupos durante as 14 semanas. 
Massa Corporal (Kg) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 68.5912.99 68.7412.81 68.2612.85 .059 
Grupo Força 64.139.68 65.0310.04 64.9410.00 .059 
Grupo Controlo 60.3312.69 60.5612.96 60.0412.84 .073 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
 
 
Como podemos verificar na Tabela 3, os valores iniciais de MC são diferentes entre 
grupos. Em todos os grupos houve um aumento não significativo de MC entre o início 
e as 7 semanas. Para depois entre as 7 e 14 semanas ter havido uma diminuição em 
todos os grupos. 
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Tabela 4  
Alterações na massa corporal (Kg) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação na Massa Corporal entre Avaliações (Kg) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio 0.15 (-0.30 a 0.67) -0.48 (-0.94 a -0.03) -0.33 (-0.89 a 0.16) .359 
Grupo Força 0.91 (0.43 a 1.45)
a
 -0.09 (-0.42 a 0.25) 0.82 (0.24 a 1.40) .016 
Grupo Controlo 0.23 (-0.26 a 0.73) -0.52 (-0.94 a -0.11)
b
 -0.29 (-0.75 a 0.19)
 
.016 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
 
Na Tabela 4 verifica-se que houve diferenças significativas na MC no GF entre o 
inicio-7 semanas, e no GC entre as 7-14 semanas. 
 
Tabela 5 
Avaliação no índice de massa corporal (Kg/m
2
) entre grupos durante as 14 semanas. 
Índice de Massa Corporal (Kg/m
2
) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 23.533.86
a 
23.583.80 23.423.83
a 
.038 
Grupo Força 22.232.68 22.552.79 22.512.73 .043 
Grupo Controlo 21.092.63
a 
21.172.70 20.992.73
a 
.043 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
  
Relativamente aos resultados da variação do IMC (Kg/m2) expressos nas Tabelas 5 
e 6, observa-se diferenças significativas entre o GA e GC no início e às 14 semanas 
(Tabela 5). 
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Tabela 6 
Alterações no índice de massa corporal (Kg/m
2
) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação do Índice Massa Corporal entre Avaliações (Kg/m
2
) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio 0.05 (-0.10 a 0.23) -0.17 (-0.33 a -0.01) -0.11 (-0.31 a 0.06) .284 
Grupo Força 0.32 (0.15 a 0.50)
a
 -0.04 (-0.15 a 0.08) 0.28 (0.09 a 0.48) .027 
Grupo Controlo 0.08 (-0.09 a 0.25) -0.18 (-0.32 a -0.05) -0.10 (-0.26 a 0.06) .073 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
 
Na Tabela 6 podemos observar que existe diferenças significativas intra grupo no 
GF entre o início e as 7 semanas, neste mesmo grupo há um aumento do IMC desde 
o início até às 14 semanas. 
 
Tabela 7 
Avaliação da taxa de metabolismo basal (Kcal) entre grupos durante as 14 semanas. 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
 
Os resultados apresentados na Tabela 7 dizem respeito à taxa de metabolismo 
basal em (Kcal) e não há diferenças significativas entre grupos.  
 
 
 
 
 
 
 
 
Metabolismo Basal (Kcal) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 1641.13247.14 1641.56245.17 1634.97243.28 .465 
Grupo Força 1595.04199.46 1606.13206.03 1604.43206.59 .429 
Grupo Controlo 1562.05242.49 1564.48246.23 1557.38242.87 .454 
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Tabela 8 
Alterações na taxa de metabolismo basal (Kcal) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação do Metabolismo Basal entre Avaliações (Kcal) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio 0.44 (-5.19 a 6.77) -6.59 (-11.82 a -1.03) -6.16 (-12.81 a -0.41) .257 
Grupo Força 11.04 (4.65 a 18.59) -1.64 (-5.43 a 2.42) 9.39 (2.14 a 16.72) .060 
Grupo Controlo 2.43 (-3.61 a 9.11) -7.10 (-13.26 a -1.41)
b
 -4.67 (-11.26 a 1.78) .030 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
 
Os resultados na Tabela 8 com diferenças estatisticamente significativas dizem 
respeito apenas ao GC entre as 7-14 semanas, onde ocorreu uma diminuição do MB. 
 
Tabela 9 
Avaliação da percentagem de massa gorda (%) entre grupos durante as 14 semanas. 
Percentagem de Massa Gorda (%) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 22.928.54
a 
22.878.57
a 
22.158.71
a 
.008 
Grupo Força 19.648.27 19.938.08 20.068.08 .012 
Grupo Controlo 15.806.56
a 
15.936.57
a 
15.396.95
a 
.011 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
 
Relativamente aos resultados da PMG, apresentada em %, verifica-se que há 
diferenças estatisticamente significativas entre os grupos aeróbio e controlo nas três 
avaliações realizadas. No GF existe um aumento da PMG mas não é significativa 
como mostra a Tabela 9.  
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Tabela 10 
Alterações na percentagem de massa gorda (%) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação da Percentagem da Massa Gorda entre Avaliações (%) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio -0.05 (-0.56 a 0.52) -0.72 (-1.24 a -0.19)
b
 -0.77 (-1.49 a -0.08)
c
 .043 
Grupo Força 0.29 (-0.16 a 0.75) 0.13 (-0.20 a 0.48) 0.42 (0.01 a 0.80) .137 
Grupo Controlo 0.12 (-0.41 a 0.72) -0.54 (-1.05 a -0.04) -0.42 (-1.09 a 0.21) .097 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
 
Na mesma variável de PMG, observa-se na Tabela 10 que existem diferenças 
significativas intra grupo no GA em dois momentos, das 7-14 semanas e do inicio-14 
semanas. Assim sendo o programa de treino aeróbio teve uma redução significativa 
intra grupo nas suas 14 semanas.   
 
Tabela 11 
Avaliação da massa gorda (Kg) entre grupos durante as 14 semanas. 
Massa Gorda (Kg) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 16.017.58
a 
15.917.59
a 
15.357.37
a 
.005 
Grupo Força 12.675.91 13.035.83 13.095.79 .005 
Grupo Controlo 9.764.91
a 
9.854.94
a 
9.455.07
a 
.006 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
 
 
Da mesma forma que a PMG apresenta resultados significativos, também a MG em 
(Kg) na Tabela 11, apresenta diferenças estatisticamente significativas entre os grupos 
aeróbio e controlo nas três avaliações realizadas. No GF há a correspondência do 
aumento sem significância anteriormente visto na PMG. 
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Tabela 12 
Alterações na massa gorda (Kg) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação da Massa Gorda entre Avaliações (Kg) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio -0.10 (-0.48 a 0.28) -0.55 (-0.99 a -0.14) -0.65 (-1.25 a -0.12) .069 
Grupo Força 0.36 (0.01 a 0.73) 0.05 (-0.22 a 0.31) 0.42 (0.08 a 0.70) .071 
Grupo Controlo 0.09 (-0.27 a 0.49) -0.40 (-0.75 a -0.04) -0.31 (-0.77 a 0.09) .071 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
 
Na Tabela 12 e ao contrário do foi observado na Tabela 10 não existem variações 
estatisticamente significativas intra grupos, apesar dos aumentos e diminuições 
corresponderem à PMG. 
 
Tabela 13 
Avaliação da massa magra (Kg) entre grupos durante as 14 semanas. 
Massa Magra (Kg) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 52.5910.09 52.8410.17 52.9110.39 .473 
Grupo Força 51.468.96 52.009.20 51.869.25 .436 
Grupo Controlo 50.5710.22 50.7110.56 50.5910.56 .436 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
 
Tabela 14 
Alterações na massa magra (Kg) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação da Massa Magra entre Avaliações (Kg) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio 0.25 (-0.07 a 0.56) 0.07 (-0.36 a 0.52) 0.32 (-0.13 a 0.79) .227 
Grupo Força 0.54 (0.22 a 0.87) -0.14 (-0.44 a 0.17) 0.40 (0.03 a 0.79) .283 
Grupo Controlo 0.14 (-0.27 a 0.49) -0.12 (-0.44 a 0.18) 0.02 (-0.31 a 0.36) .769 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
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Como podemos verificar nas Tabelas 13 e 14 os resultados da MM não têm 
significância entre e intra grupos, mas é no GF onde os valores de MM aumentaram 
mais desde o inicio até ás 14 semanas, apesar da diminuição entre as 7-14 semanas e 
comparado com os valores dos GA E GC.  
 
Tabela 15 
Avaliação da água total (Kg) entre grupos durante as 14 semanas. 
Água Total (Kg) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 38.497.39 38.697.44 38.737.61 .475 
Grupo Força 37.666.57 38.076.73 37.966.77 .431 
Grupo Controlo 37.027.47 37.127.73 37.047.73 .435 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
 
Tabela 16 
Alterações na água total (Kg) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação da Água Total entre Avaliações (Kg) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio 0.20 (-0.04 a 0.42) 0.04 (-0.27 a 0.37) 0.24 (-0.09a 0.58) .221 
Grupo Força 0.41 (0.17 a 0.64) -0.11 (-0.31 a 0.12) 0.30 (0.04 a 0.58) .153 
Grupo Controlo 0.10 (-0.20 a 0.36) -0.08 (-0.31 a 0.14) 0.02 (-0.22 a 0.27) .769 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
 
Os Valores apresentados nas Tabelas 15 e 16, referentes à variação da AT 
expressa em (Kg) revelam que não há diferenças estatisticamente significativas, mas o 
GF teve novamente a maior variação entre o início e as 14 semanas, comparado com 
os GA E GC. 
 
2. Variável de força manual  
 
Neste capítulo apresentamos as Tabelas 17 e 18, com os valores da média, desvio 
padrão e intervalo de confiança na FM, fazendo a comparação entre e intra grupos nas 
três avaliações. 
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Tabela 17 
Avaliação da força manual (Kg) entre grupos durante as 14 semanas. 
Força Manual (Kg) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 34.9510.76 36.5111.12 36.2412.14 .121 
Grupo Força 38.729.79 38.5110.39 39.1610.73 .319 
Grupo Controlo 34.268.73 34.059.76 33.7310.28 .199 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
 
Tabela 18 
Alterações na força manual (Kg) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação da Força Manual entre Avaliações (Kg) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio 1.56 (0.38 a 2.89) -0.27 (-1.21 a 0.66) 1.29 (0.08 a 2.61) .118 
Grupo Força -0.20 (-1.53 a 1.10) 0.64 (-0.46 a 1.67) 0.44 (-0.68 a 1.66) .501 
Grupo Controlo -0.21 (-1.85 a 1.44) -0.32 (-1.46 a 0.78) -0.53 (-2.12 a 1.19) .827 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
 
 
Podemos verificar que não existem diferenças significativas entre e intra grupos nas 
três avaliações da FM. Apesar dos resultados, na Tabela 18 realçamos a variação da 
FM no GA (1.56) do início às 7 semanas, e do GF (0.64) das 7 às 14 semanas. 
 
 
3. Variáveis lipídicas  
 
Para que os níveis de TC e TGC salivares possam ser utilizados como indicativos 
dos valores sanguíneos, realizou-se uma análise de correlação, cujos resultados se 
apresentam no subcapítulo seguinte.  
 
 
 
 
  
37  
3.1. Correlação entre as variáveis soro-saliva 
 
Foi analisada a correlações entre a quantificação do colesterol e dos triglicéridos na 
saliva e no sangue, cujas representações gráficas se apresentam na figura 3. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3. Análise de correlação entre os valores lipídicos na saliva e no sangue. Em A apresenta-se a representação 
gráfica relativa ao colesterol e em B aos triglicéridos. 
 
Os parâmetros de correlação apresentam-se na tabela 19 e 20. 
 
Tabela 19 
Correlação entre colesterol (tiras) e colesterol (saliva). 
 
 
Tabela 20 
Correlação entre triglicéridos (tiras) e triglicéridos (saliva). 
 
Verificamos que existe uma correlação moderada entre os valores de colesterol 
salivar e colesterol sanguíneo (0.644) e também entre os valores dos triglicéridos 
 
Colesterol (Tiras) Colesterol (Saliva) 
Colesterol (Tiras) 1 
 
Colesterol (Saliva) 0.644532 1 
 
Triglicéridos (Tiras) Triglicéridos (Saliva) 
Triglicéridos (Tiras) 1 
 
Triglicéridos (Saliva) 0.610354305 1 
B A 
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salivares e triglicéridos no sangue (0.610) (Tabelas 19 e 20). Com base nessa 
observação, será aplicada a metodologia de quantificação de TC e TGC na saliva para 
avaliar as variações nos níveis destes parâmetros lipídicos ao longo do tempo nos três 
grupos de treino. 
 
3.2. Variáveis lipídicas salivares 
 
 
Os resultados apresentados de seguida dizem respeito ao efeito do treino nas 
variáveis lipídicas, o colesterol total e triglicéridos, mais a proteína salivar expressos 
em (mg/dL) durante as 14 semanas, comparando os resultados entre e intra grupos. 
 
 
 
Tabela 21 
Avaliação do colesterol total (mg/dL) entre grupos durante as 14 semanas. 
Colesterol Total (mg/dL) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 0.600.89 0.540.62 0.530.56 .711 
Grupo Força 0.530.50 0.450.25 0.280.19
b 
.755 
Grupo Controlo 0.590.85 0.731.11 0.841.32
b .039 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
 
 
Tabela 22 
Alterações no colesterol total (mg/dL) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação do Colesterol entre Avaliações (mg/dL) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio -0.06 (-0.25 a 0.11) -0.01 (-0.13 a 0.12) -0.07 (-0.32 a 0.13) .256 
Grupo Força -0.08 (-0.30 a 0.09) -0.17 (-0.26 a -0.08)
b
 -0.25 (-0.47 a -0.08)
c
 .002 
Grupo Controlo 0.14 (-0.03 a 0.33) 0.11 (-0.09 a 0.30) 0.25 (0.02 a 0.52)
c
 .033 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
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As diferenças significativas encontradas entre grupos dizem respeito entre o GF e o 
GC às 14 semanas (Tabela 21). 
Nos resultados intra grupos verifica-se diferenças estatisticamente significativas no 
GF entre 7-14 semanas e entre o início e as 14 semanas, com uma diminuição (-0.25) 
do TC. E no GC entre o inicio e as 14 semanas com um aumento (0.25) do TC (Tabela 
22). 
 
 
 
 
 
 
Figura 4. Alterações nos níveis de colesterol total em mg/dL durante as 14 semanas nos três grupos em estudo. 
 
 
Tabela 23 
Avaliação dos triglicéridos (mg/dL) entre grupos durante as 14 semanas. 
Triglicéridos (mg/dL) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 2.031.88 1.360.95 1.080.66 .524 
Grupo Força 2.072.42 1.561.48 2.093.16 .337 
Grupo Controlo 2.001.38 1.040.76 1.761.44 .238 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
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Tabela 24 
Alterações nos triglicéridos (mg/dL) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação dos Triglicéridos entre Avaliações (mg/dL) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio -0.68 (-1.30 a -0.12) -0.27 (-0.57 a 0.01) -0.95 (-1.57a -0.45)
c
 .003 
Grupo Força -0.52 (-1.58 a 0.49) 0.53 (-0.59 a 1.88) 0.01 (-0.71 a 0.79) .779 
Grupo Controlo -0.96 (-1.40 a -0.54)
a
 0.72 (0.22 a 1.32)
b
 -0.24 (-0.95 a 0.57) .003 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
 
Nos resultados de TG (mg/dL) entre grupos, observou-se que não existem 
diferenças significativas (Tabela 23). 
Verificou-se que os resultados dos TG com diferenças estatisticamente 
significativas dizem respeito a diferenças intra grupo, no GA entre o início e as 14 
semanas e no GC entre o inicio-7 semanas e as 7-14 semanas. 
 
 
 
 
Figura 5. Alterações nos níveis de triglicéridos em mg/dL durante as 14 semanas nos três grupos em estudo. 
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Tabela 25 
Avaliação da proteína salivar (mg/dL) entre grupos durante as 14 semanas. 
Proteína (mg/dL) 
 
Inicio 
(média DP) 
7 semanas 
(média DP) 
14 semanas 
(média DP) 
p 
Grupo Aeróbio 505.37303.17 552.20268.25 682.65490.35 .768 
Grupo Força 606.35560.07 546.09322.45 784.81658.03 .161 
Grupo Controlo 608.00464.27 715.41400.29 795.59645.84 .894 
p – Valores de p relativos à comparação entre grupos – Kruskal-Wallis Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Controlo (p≤.05) 
b Diferenças significativas  entre Grupo Força e Grupo Controlo (p≤.05) 
c 
Diferenças significativas entre Grupo Aeróbio e Grupo Força (p≤.05) 
 
 
 
Tabela 26 
Alterações na proteína salivar (mg/dL) intra grupos durante as 14 semanas. 
Variação da Proteína entre Avaliações (mg/dL) 
 
Inicio-7s 
Média IC) 
7s-14s 
Média IC) 
Inicio-14s 
Média IC) 
p 
Grupo Aeróbio 46.83 (-56.30 a 145.98) 130.45 (10.43 a 271.00) 177.28 (43.89 a 306.78) .055 
Grupo Força -60.26 (-237.08 a 97.55) 238.72 (-14.35 a 551.55) 178.46 (-100.95 a 427.89) .102 
Grupo Controlo 107.42 (-61.55 a 289.30) 80.18 (-126.59 a 354.70) 187.60 (-49.30 a 536.70) .717 
p – Valores de p relativos à comparação intra grupos – Friedman´s Test (ANOVA) 
a 
Diferenças significativas intra grupo entre início e 7 semanas. (p≤.05) 
b 
Diferenças significativas intra grupo entre 7 e 14 semanas. (p≤.05) 
c
 Diferenças significativas intra grupo entre início e 14 semanas. (p≤.05) 
 
 
Em relação aos resultados da proteína salivar podemos observar nas Tabelas 25 e 
26 que os valores não são significativos nas comparações entre e intra grupos. De 
salientar que as variações entre os inicio e as 14 semanas são muito semelhantes 
entre e intra grupos. 
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Capítulo V – Discussão dos Resultados 
 
1. Variáveis de composição corporal 
 
Após a apresentação dos resultados, e ao contrário do que alguns estudos indicam 
(Leite, 2002; Paulo, 2003) os nossos valores de variação de MC no GF tiveram um aumento 
entre o inicio e as 14 semanas (+ 0.82 kg; 0.24 a 1.40), mas este valor pode ser justificado 
de acordo com Nam et al., (2003) que refere que o treino de força contribui para o aumento 
da MM, fazendo com que a MC tenha um aumento. 
Na variação do GA observou-se uma diminuição entre o início e as 14 semanas (-0.33 kg; 
-0.89 a 0.16) de acordo com Mahdireje et al., (2015) que conclui que o treino aeróbio pode 
ser usado como fator eficaz na redução da MC, como tem um papel central na gestão do 
peso corporal, otimizando a composição corporal, minimizando as perdas de massa livres de 
gordura e maximizando a perda de massa gorda, aumentando assim a aptidão metabólica 
(Hills & Byrne, 2004). 
No GC ocorreu uma diminuição na variação da MC entre o início e as 14 semanas (-0.29 
kg; -0.75 a 0.19) ao contrário do que Leite, (2002) observou num estudo com adultos 
submetidos a um programa de treino aeróbio e treino de força durante 38 semanas, com 3 
sessões semanais (60 minutos cada), que na MC ocorreram diferenças estatisticamente 
significativas entre os grupos de exercício e de controlo, havendo uma diminuição da MC 
nos grupos de exercício. No nosso estudo esta diminuição de MC pode estar relacionada 
com perdas de MM. Sendo a recomendação do American College of Sports Medicine a 
combinação de treino de força com exercícios aeróbios para uma maior perda de massa 
corporal (Donnelly et al., 2009). 
Em relação aos resultados do IMC, possuem uma relação direta com a MC, 
apresentando o mesmo padrão de resultados. No GF houve diferenças significativas intra 
grupo, com um aumento de (0.32 Kg/m2 ; 0.15 a 0.50) entre o inicio e as 7 semanas, que 
segundo Reis Filho et al., (2008) podem advir do aumento da MM.  
Na variável MB não ocorreram diferenças significativas entre grupos, havendo diferenças 
estatisticamente significativas intra grupo no GC, com uma diminuição do MB (-7.10 kcal; -
13.26 a -1.41) entre as 7 e as 14 semanas. Os nossos resultados são semelhantes a outros 
estudos (Nam et al., 2003; Paulo, 2003; Leite, 2002) que observaram também uma 
diminuição no MB em indivíduos sedentários. Já a diminuição dos valores de MB no GA (-
6.16 kcal; -12.81 a -0.41) entre o início e as 14 semanas, comparados com os mesmos 
autores, são resultados opostos, pois estes indicam aumento do MB com o treino aeróbio. 
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Este resultado poderá ser justificado pela perda de MC, que gerasse a diminuição no MB, 
mas ainda não há um grande número de evidências que comprovem tal conclusão. 
Relativamente aos resultados da PMG, verifica-se que há diferenças estatisticamente 
significativas entre os GA e GC nas três avaliações realizadas. Na mesma variável de PMG, 
observou-se diferenças significativas intra grupo no GA em dois momentos, das 7 às14 
semanas (-0.72 %; -1.24 a -0.19) e do início às 14 semanas (-0.77 %; -1.49 a -0.08). Assim 
sendo o programa de treino aeróbio teve uma redução significativa intra grupo nas suas 14 
semanas tal como Valle (2012), verificou num grupo de 20 mulheres, que realizaram 12 
semanas de treino aeróbio, a 55-85% da FCmáx que o IMC e a PMG diminuíram 
significativamente. No GF os resultados são diferentes comparados com outros estudos 
(Leite, 2002; Reis Filho et al., 2008; Paulo, 2013) que mostram uma diminuição da PMG 
induzida pelo treino de força. 
  Da mesma forma que a PMG apresenta resultados significativos, também a MG em 
apresenta diferenças estatisticamente significativas entre o GA e o GC nas três avaliações 
realizadas. No GF há um aumento (0.42 kg; 0.08 a 0.70) sem significância da MG 
anteriormente visto na PMG, mas que não está de acordo com Nam et al., (2003) referindo 
que o treino de força contribui para o aumento da MM e MB, aumentando o gasto calórico e 
consequentemente contribui para a redução da MG. 
Os resultados da MM não têm significância entre e intra grupos, mas é no GF onde os 
valores de MM aumentaram mais (0.40 kg; 0.03 a 0.79) desde o inicio até ás 14 semanas, 
apesar da oscilação entre as 7 e as 14 semanas (de 0.54 para 0.40 respetivamente) e 
comparado com os valores dos GA e GC. Alguns estudos mostraram também aumentos na 
MM, como Leite, (2002) a observar um aumento significativo (8%) nos grupos de exercício 
em comparação com o GC, sendo o maior aumento no GF, como também num estudo com 
21 mulheres divididas aleatoriamente em dois grupos (treino aeróbio e treino de força), 
durante 8 semanas verificaram que em ambos os grupos ocorreram uma diminuição do IMC 
e PMG, porém só o GF apresentou aumentos da MM (Reis Filho et al., 2008).No GA a 
variação da MM também foi positiva mas não significativa (0.32 kg; -0.13 a 0.79) com 
também Valle (2012) observou no seu estudo de 12 semanas de treino aeróbio a 55-85% da 
FCmáx em que a MM não apresentou nenhuma alteração. 
Os valores obtidos referentes à variação da AT revelam que não há diferenças 
estatisticamente significativas entre e intra grupos, mas o GF teve novamente a maior 
variação entre o início e as 14 semanas (0.30 kg; 0.04 a 0.58), comparado com os GA E GC. 
Apesar de haver poucos estudos sobre os efeitos do exercido na variação dos níveis de AT 
no corpo, estes valores parecem responder proporcionalmente às variações da MM, pois 
como sabemos grande parte do músculo é água (~76%), se os níveis de ingestão de água 
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manterem-se constantes, se ocorrer aumento de MM, muito possivelmente haverá um 
aumento da AT. 
 
2. Variável de força manual  
 
Utilizamos a variável de força manual ou força de preensão manual por não ser utilizada 
somente para medir a força da mão, mas por ser uma variável com níveis de correlação com 
a força total do individuo (Frederiksen et al., 2006; Desrosiers et al., 1997; Desrosiers et al 
1999). Em alguns estudos foi demonstrado que níveis de força, aumentaram 
significativamente (15,87%) após o treino de força durante 3 meses, três vezes por semana 
em mulheres adultas sedentárias (Santos et al., 2012; Morais et al., 2004). No nosso estudo 
o resultado da FM no GF não foi o esperado, pois o aumento desde o início às 14 semanas 
não foi significativo (0.44 kg; -0.68 a 1.66), comparado com os resultados de Buzzachera et 
al., (2008) que realizaram um protocolo de treino de força em adultos durante 12 semanas e 
encontraram aumentos significativos na força muscular, resistência da força muscular nos 
membros superiores, força de preensão manual, flexibilidade e aptidão cardiorrespiratória. 
No GA houve aumento da FM (1.29 kg; 0.08 a 2.61), entre o início e as 14 semanas, 
superior ao GF, mas também sem significância. Estes resultados no GF e GA são diferentes 
do estudo de Guedes et al., (2016), que observou aumentos de FM de forma significativa 
nos dois grupos (treino de força e treino aeróbio) na mão dominante em oito semanas de 
treino, sendo que nenhuma diferença significativa foi observada entre grupos. O GC teve 
uma diminuição progressiva dos níveis de FM ao longo das 14 semanas (-0.53 kg; -2.12 a 
1.19), demonstrando que indivíduos sedentários vão diminuindo os níveis de força ao longo 
do tempo. 
 
3. Variáveis lipídicas  
 
Em relação ao principal objetivo do presente estudo, pretendeu-se investigar os efeitos 
de um programa de treino de resistência aeróbia e de força no perfil lipídico em adultos 
jovens. 
 Neste estudo e em relação ao TC verificou-se diferenças significativas (p≤.05) entre o 
GF (0.280.19) mg/dL e o GC (0.841.32) mg/dL às 14 semanas. Nos resultados intra 
grupos observaram-se diferenças estatisticamente significativas (p≤.05) no GF entre 7-14 
semanas (-0.17 mg/dL; -0.26 a -0.08) (média; 95% IC) e entre o início e as 14 semanas (-
0.25 mg/dL; -0.47 a -0.08) com uma diminuição estatisticamente significativa do TC. 
Também se observaram diferenças estatisticamente significativas (p≤.05) no GC entre o 
início e as 14 semanas com um aumento significativo (0.25 mg/dL; 0.02 a 0.52) do TC. No 
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GA ocorreu uma variação negativa (-0.07 mg/dL; -0.32 a 0.13) ao longo das 14 semanas, ou 
seja o TC também diminui mas com valores sem significância. 
Nos resultados de TG entre grupos, observou-se que não existem diferenças 
estatisticamente significativas. Verificou-se que os resultados dos TG com diferenças 
estatisticamente significativas dizem respeito a diferenças intra grupo, no GA entre o início e 
as 14 semanas (-0.95 mg/dL;-1.57a -0.45), com uma diminuição significativa dos TG, e no 
GC entre o inicio-7 semanas (-0.96 mg/dL; -1.40 a -0.54) e as 7-14 semanas (0.72 mg/dL; 
0.22 a 1.32) havendo uma oscilação com um aumento e uma diminuição, ambos 
respetivamente significativos. No GF ocorreu uma variação positiva (0.01 mg/dL; -0.71 a 
0.79) ao longo das 14 semanas de treino, ou seja os TG também aumentaram mas são 
valores sem significância.  
Poucos estudos, têm vindo a ser publicados analisando a relação do exercício aos lípidos 
e lipoproteínas plasmáticas em populações de adultos jovens, e aqueles que são publicados 
mostram muita controvérsia nos resultados. Na maioria dos adultos os níveis de HDL-C e 
TG no plasma, respondem favoravelmente ao exercício físico regular de uma maneira 
reprodutível, ao passo que as concentrações de TC e LDL-C são menos sensíveis (Durstine 
et al., 2001). Em um estudo sobre efeitos do exercício físico, verificaram que o aumento do 
HDL-C e a diminuição nos TG são observados mais frequentemente do que a diminuição 
dos níveis de TC ou LDL-C (Durstine et al., 2002). No entanto, há grande variação inter-
individual na magnitude das alterações das lipoproteínas, observado com o exercício físico 
regular (Leon et al., 2002). 
 Uma recente revisão da Sociedade Europeia de Cardiologia, resumiu os efeitos a curto e 
longo prazo do exercício aeróbio e resistência em indivíduos normolípidicos e hiperlípidicos, 
concluindo que ainda não foi estabelecida a quantidade e tipo de exercício necessário para 
melhorar o perfil lípico e reduzir o risco cardiovascular (Vanhees et al., 2012). 
 Prabhakaran et al., (2004) investigou o efeito de 14 semanas de treino de resistência 
em mulheres adultas (n = 24). O treino de resistência era a uma intensidade de 85% de uma 
repetição máxima (85% 1 RM). Os participantes foram distribuídos aleatoriamente por um 
grupo de controlo e um grupo de treino de resistência. As sessões de treino eram 
supervisionadas, com duração de 40-50 minutos, três vezes por semana. Houve uma 
diminuição significativa (p < 0,05)  de TC (4.6-4.26 mmol/L), LDL-C (2.99-2.57 mmol/L) e 
gordura corporal  (27.9-26.5%), este estudo tem alguma semelhança com o nosso na 
diminuição do TC no GF.  Kelley & Kelley, (2009) sugerem que o treino de resistência reduz 
o TC, TG, LDL-C e aumenta o HDL-C em adultos, como também Ghahramanloo et al., 
(2009) observaram que os valores de TC melhoraram significativamente em todos os grupos 
de treino (27 indivíduos), distribuídos aleatoriamente em treino de resistência, força e grupo 
de controlo, durante 8 semanas. 
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Por outro lado um estudo com 26 homens obesos, divididos em três grupos (aeróbio, 
resistência e controlo), durante 4 semanas com intensidades de 65-80% do VO2máx e 60-
80% de 1 RM, mostrou que houve uma redução significativa nos níveis de LDL no grupo 
aeróbio, enquanto o TC, TG, HDL-C, LDL-C não alteraram significativamente nos grupos de 
resistência e controlo (Mahdireje et al., 2015). 
 Em relação aos TG, encontramos resultados semelhantes ao nosso estudo em 
Lemura et al., (2000) que relataram reduções significativas nos TG no plasma (1.4-1.2 mmol 
/ L, p < 0.05) e aumentos no HDL-C (1.4-1.8 mmol / L, p < 0.05) após treino aeróbio,  três 
vezes por semana a 70-75% FCmáx durante 30 minutos para as primeiras 8 semanas, 
progredindo para quatro vezes por semana a 85% FCmáx durante 45 minutos, também Bala 
et al., (2015)  indicam que um programa de exercícios aeróbios a longo prazo realizados 
diariamente tem um impacto positivo nos parâmetros antropométricos, sistema 
cardiovascular e nos níveis de lípidos no plasma. Observaram também uma diminuição nos 
níveis de TC, TG e aumentou o HDL-C.  
Comparando os resultados do nosso estudo, com outros estudos analisados (Casella-
Filho et al., 2011; Banz et al., 2003; Romero et al., 2013; Tokmakidis & Volaklis, 2003; Lee, 
2005; Lemura et al., 2000; Crouse et al., 1997; Lahiji et al., 2005) verificamos que o nosso 
estudo apresentou valores significativos tanto no TC (diminuição no GF e aumento no GC) 
como nos TG, (diminuição no GA) ao contrário dos estudos acima mencionados, que 
possuem significância maioritariamente nos TG e HDL-C e nos grupos de exercício aeróbio, 
não havendo alterações do TC nos grupos de exercício de força nem significância quando 
comparados com os grupos de controlo. 
Observou-se também que existem muitas diferenças nos programas de treino realizados 
e respetiva dinâmica de carga, dos programas de treino usados nos estudos, tais como 
duração do programa, frequência, duração da sessão, intensidade, tipo de exercício e 
progressão. 
O tipo e a intensidade do exercício que produz os efeitos mais benéficos no perfil lípico 
permanecem pouco claros e os seus efeitos são inconsistentes em diferentes estudos 
(Halbert et al., 1999; Hurley & Roth, 2000). Mas estudos recentes sugerem que há maiores 
benefícios da atividade física no perfil lípico, em intensidades mais altas com maiores 
consumos de energia (Bo et al., 2015) e que o treino aeróbio em intensidade elevada 
promove melhorias na obesidade e perfil lipídico (Donnelly et al., 2009). 
O exercício físico vigoroso, (intensidade alta) e não moderado, associou-se a mudanças 
mais positivas no perfil lipídico, do que a duração do exercício isoladamente (Silva et al., 
2016). 
Quando a intensidade nos exercícios aeróbios é aumentada durante o esforço continuo, 
os efeitos sobre o perfil lipídico parecem tornar-se mais consistentes. Dunn et al., (1997) 
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investigaram os efeitos de um programa de exercícios aeróbios, durante 6 meses, que 
progrediu de 50 a 85% do VO2máx durante 20-60 minutos, três vezes por semana e relataram 
uma diminuição significativa no TC (-0.3 mmol / L, p < 0.001). Neste caso, o período de 
intervenção foi relativamente longo e a intensidade relativamente alta.  
Kraus et al., (2002) investigaram o impacto do aumento do volume e intensidade no 
exercício aeróbio sobre o perfil lipídico em 111 participantes com sobrepeso, sedentários e 
todos com leve a moderada dislipidémia. Os participantes foram divididos entre 6 meses 
(grupo de controlo) e 8 meses (3 grupos de exercício aeróbio). Os três grupos de exercício 
aeróbio foram divididos por intensidade alta/volume alto (65-80% VO2máx), intensidade alta/ 
volume baixo (65-80% VO2máx) e intensidade moderada/volume baixo (40-55% VO2máx). 
Relatou-se que a combinação de intensidade alta/ volume alto resultou em maiores 
melhorias em 10 de 11 variáveis lipídicas. O LDL-C diminuiu (130.1-128.2 mg / dl, p < 0.05), 
HDL-C aumentou (44.3-48.6 mg / dl, p < 0,05) e TG diminuíram (166.9-138.5 mg / dl, p < 
0,05). Estes dados sugerem que no exercício aeróbio, tanto as despesas energéticas como 
a intensidade são fatores na redução dos lípidos. Também uma meta-análise de 51 
intervenções, envolvendo 12 semanas ou mais de exercício aeróbio (n=4700), relatou que 
em média o HDL-C aumentou 4,6%, enquanto os níveis de TG diminuíram em 3,7% e o 
LDL-C diminui em 5%. O TC permaneceu inalterado, embora o HDL;LDL melhoraram 
consideravelmente, o que sugere que o aumento da intensidade no exercício aeróbio tem 
um impacto mais consistente sobre os TG e o LDL-C, que níveis moderados de atividade 
física (Leon & Sanchez, 2001). 
Mas os efeitos da intensidade no treino aeróbio não são os mesmos no treino de força e 
Lira et al., (2010) revelou que o exercício com resistência em intensidades 
baixas/moderadas tem um maior impacto sobre os lípidos plasmáticos do que exercícios 
com resistência a alta intensidade. Fett et al., (2009) realizaram um programa de resistência 
incorporada num circuito de treino, onde não especificou o peso, mas especificou o tempo 
de duração de cada exercício. As sessões duravam 60 minutos e foram realizadas três 
vezes por semana no primeiro mês, no segundo mês eram quatro vezes por semana. 
Relataram reduções significativas no TC (203-186 mg/dl, p < 0.01) e TG (122-91 mg/dl, p < 
0.05), mais a especulação de que o volume de treino pode ser tão importante, ou ainda mais 
do que a quantidade de peso levantado. 
Não só Fett et al., (2009), como também Nybo et al., (2010) sugeriram que o volume de 
treino em oposição à intensidade de treino é a chave para melhorar o perfil lipídico, pois 
volume suficiente para alterar a massa gorda, pode alterar favoravelmente o perfil lipídico. 
Dessa forma e para mais esclarecimentos, controlou-se o volume de treino para avaliar 
diretamente o impacto da intensidade no treino. Sessenta e quatro homens anteriormente 
sedentários foram distribuídos aleatoriamente por um grupo de controlo, um grupo de 
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exercício de intensidade moderada (60% VO2máx) ou um grupo de exercício de intensidade 
alta (80% VO2máx). Ambos os grupos de exercício realizaram três sessões de 400 kcal por 
semana, durante 24 semanas. Ao definirem o volume da sessão em calorias, o volume 
global de treino foi controlado. Os participantes foram instruídos a manter os seus hábitos 
alimentares. Relataram que houve uma melhoria significativa no perfil lipídico apenas no 
grupo de intensidade alta, com uma diminuição significativa (p < 0,05) nos níveis de TC, 
(6.02-5.48 mmol / L), LDL-C (a partir de 4.04 a 3.52 mmol / L) e HDL-C (a partir de 4.58 a 
4.04 mmol / L) (O´Donovan et al., 2005). 
Podemos concluir que o exercício aeróbio em intensidade elevada parece ser eficaz na 
melhoria do perfil lipídico, iniciando a degradação do LDL-C do plasma e TG. Durante o 
exercício de resistência tem sido demonstrado que o aumento do volume através de um 
aumento do número de repetições tem um maior impacto sobre o perfil lipídico do que o 
aumento da intensidade através do treino com pesos elevados (Mann et al., 2014). 
Depois de analisarmos os efeitos do treino aeróbio e de força individualmente, e porque 
ambos são recomendados como uma estratégia geral para modificar o perfil lipídico (Mann 
et al., 2014; Tambalis et al., 2009), analisou-se os efeitos do treino combinado (aeróbio + 
resistência) para conseguimos compreender melhor os efeitos do exercício físico nos 
componentes lipídicos. Tokmakidis & Volaklis (2003) realizaram um estudo, com um 
programa de treino durante 8 meses, com os participantes divididos aleatoriamente por um 
grupo de controlo e um grupo de exercício (aeróbio + resistência). No grupo exercício, o 
programa consistiu em quatro sessões por semana: duas sessões envolvendo exercício 
aeróbio (60-85% da frequência cardíaca máxima) e duas sessões que consistem em circuito 
com pesos (60% de 1 repetição máxima). Ambos os exercícios, aeróbios e de resistência, 
duravam 60 minutos incluindo um período de aquecimento (10 minutos), o programa 
principal (40 minutos), e um período de tempo de recuperação (10 minutos). Observaram 
reduções significativas nos níveis de concentração do TC (9.4%), TG (18.6%), LDL-C (7.5%) 
e aumento do HDL-C (5.2%) comparados com o grupo de controlo. Tomar & Allen, (2016), 
dividiram aleatoriamente 30 indivíduos, por dois grupos, grupo de controlo e grupo de 
exercício combinado. O grupo de exercício combinado (aeróbio + resistência), realizou 
durante 12 semanas, 2 vezes por semana (um dia para cada tipo de exercício). A 
intensidade do treino aeróbio foi aumentada a cada 4 semanas, 65-75-85% da frequência 
cardíaca máxima respetivamente. O treino de resistência foi fixado em 60-70-80% de 1 RM 
(1 repetição máxima), também alterado a cada 4 semanas. Observaram que os níveis de TC 
no grupo de exercício foram reduzidos significativamente após 12 semanas de treino, 
quando comparados com o grupo de controlo. O LDL-C também reduziu significativamente 
após o programa de treino, comparados com o grupo de controlo. Em relação ao HDL-C e 
TG, não mostraram qualquer alteração significativa entre o grupo de intervenção e o grupo 
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de controlo. 
Mesmo assim combinando os dois tipos de exercício, nem sempre os resultados são 
significantes como mostram Shaw et al., (2009) que examinou o efeito de um programa 
combinado de treino aeróbio e resistência em homens não treinados mas saudáveis (n = 
28), durante 16 semanas. Relatou que o LDL-C reduziu significativamente após o treino 
aeróbio e de resistência (4,39 para 3,23 mmol/L, p < 0,05), embora a redução não tenha 
sido significativamente diferente do alcançado por 45 minutos de exercício aeróbio sozinho  
(3,64-2,87 mmol/ L, p <0,05). Conclui-se então que não houve redução adicional de LDL-C, 
resultante do treino combinado.  
Ha & So (2012) combinaram 30 minutos de exercício aeróbio (60-80% FCreserva) com 30 
minutos de treino de resistência (12-15 repetições), em 16 participantes (20-26 anos) 
durante 12 semanas. O perfil lipídico melhorou, com reduções nos níveis de TC (180,29-161 
mg/dL), LDL-C (112,14-103,57 mg/dL) e TG (97,14-50,43 mg/dL), embora as melhorias não 
tenham atingido significância estatística comparados com os valores de controlo. Em outro 
estudo verificou-se os efeitos do exercício combinado (aeróbio + resistência sobre o perfil 
lipídico e variáveis antropométricas em homens saudáveis, e observou que este tipo de 
exercício era mais eficaz do que o exercício aeróbio e de resistência isolados em melhorar o 
perfil lipídico e composição corporal (Ghahramanloo et al., 2009). 
Teoricamente o treino de resistência (exercício de força desenvolvida utilizando 
resistência externa e do próprio peso corporal) (Jones & Bartlett,1996), pode ser uma forma 
mais acessível de exercício para grupos menos móveis, bem como proporcionar uma 
alternativa ao treino aeróbio para indivíduos mais móveis (Brooks et al., 2007). 
A diminuição dos níveis de TC, LDL-C, TG, e aumento da HDL-C são alterações 
favoráveis observadas após o exercício (Tran et al., 1983; Skoumas et al., 2003; Trejo et al., 
2007). Estudos relevantes com indivíduos saudáveis demonstraram que o exercício resistido 
ou a combinação de força e exercício aeróbio podem induzir adaptações favoráveis no perfil 
lipídico após 3 a 4 meses de treino (Goldberg et al., 1984; Hurley et al., 1988). 
O exercício aeróbio prolongado e de intensidade moderada, deve ser recomendado como 
iniciação para indivíduos sedentários. O treino de resistência é uma alternativa viável ao 
exercício aeróbio ou de forma independente ter uma intervenção eficaz. O exercício 
combinado pode complementar-se e possivelmente aumentar os efeitos sobre o perfil 
lipídico, embora haja poucos estudos comparando os três modos de exercício (Mann et al., 
2014). 
Embora a percentagem de proteínas totais na saliva é baixa em comparação com o 
sangue (Schneyer, 1962), nos resultados da proteína salivar podemos observar que os 
valores não são significativos nas comparações entre e intra grupos. De salientar que as 
variações entre os inicio e as 14 semanas são muito semelhantes entre e intra grupos. Dos 
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poucos estudos encontrados, houve um que mostrou que em quatro meses de treino 
aeróbio resultaram num aumento da síntese proteica mas não afetou o volume total de 
proteína no corpo (Short et al., 2003).  
 
 
4. Correlações entre variáveis 
 
Neste capítulo iremos discutir os possíveis valores de correlação que possam existir entre 
dois parâmetros de avaliação, a recolha salivar e sanguínea no colesterol e nos triglicéridos. 
Já tem mais de 50 anos, que a hipótese de utilizar a saliva como meio para monitorizar a 
deteção e diagnóstico de doenças foi efetuada (Gordon et al., 1998). Este método não 
invasivo tem várias vantagens sobre a amostragem de sangue, tais como: são facilmente 
reproduzíveis, sem stress, baixos custos e uma recolha indolor (Groschl, 2008). Dessa 
forma ao longo dos anos foram surgindo vários estudos que utilizavam este método, como 
Alagendran et al., (2009) que avaliou a utilidade da saliva como biomarcador na deteção da 
ovulação, e relatou que a saliva pode ser usada para testar o colesterol e os fosfolípidos em 
vez do sangue, e Al Rawi (2010) que realizou dois estudos diferentes e comparou o perfil 
lipídico plasmático e salivar em indivíduos com acidente vascular cerebral isquémico e 
diabetes mellitus e sugeriu que os componentes lipídicos particularmente os TG podem ser 
avaliados na saliva e podem ser usados sozinhos ou em combinação com outros 
parâmetros lipídicos para monitorar a atividade das doenças em tais estudos.  
No nosso estudo verificou-se que existe uma correlação moderada positiva entre os 
valores de colesterol salivar e colesterol sanguíneo (0.644) e também entre os valores dos 
triglicéridos salivares e triglicéridos no sangue (0.610). Os resultados encontrados no nosso 
estudo assemelham-se aos encontrados por Singh et al., (2014) que encontraram um grau 
significativo de correlação moderada positiva entre os níveis de sangue e salivares de TC, 
TG, HDL-C e VLDL e uma correlação significativa, porém baixa e bastante pequena, foi 
encontrada entre os níveis de LDL-C salivar e sérico. Por sua vez Karjalainen et al, (1997) 
orientou um estudo com base na relação do colesterol salivar e colesterol no sangue em 
adultos saudáveis encontrando correlações positivas fracas entre as concentrações de 
saliva e colesterol no sangue. 
Desta forma e apesar de haver poucos estudos sobre a correlação entre estes dois 
métodos de avaliação, o nosso estudo encontra-se de acordo com os resultados de vários 
estudos que mostraram uma correlação moderada entre o soro do plasma e a saliva do TC, 
TG, HDL-C, LDL-C e VLDL, por conseguinte, a avaliação de lípidos por amostragem de 
saliva é um método útil para determinar o nível do perfil lípico (Singh et al., 2014; Al-Rawi, 
2010; Karjalainen et al., 1997; Alagendran et al., 1960; Jacobs & VanDemark, 1960). 
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Capítulo VI – Conclusões 
 
No presente estudo foi analisado os efeitos de um programa de treino de 
resistência aeróbia e de força no perfil lipídico em adultos jovens. 
Assim após a análise e discussão dos resultados podemos referir as seguintes 
conclusões: 
 
 Os distintos tipos de treino realizados não foram suficientes para alterar a 
composição corporal; 
 As 14 semanas de treino não foram suficientes para induzir diferenças na 
força manual; 
 Verificou-se diferenças nos níveis de TC entre o GF e o GC após as 14 
semanas, ocorrendo uma variação positiva e negativa respetivamente; 
 O treino de força induziu uma evolução favorável nos níveis de TC durante 
as 14 semanas de treino;  
 Indivíduos sem exercício físico tendem a aumentar os níveis de TC; 
 O treino aeróbio induziu uma evolução favorável nos níveis de TG durante 
as 14 semanas; 
 A determinação dos níveis TC e TG pode ser realizada quer pelo soro do 
plasma quer pela saliva; 
 De um modo geral, tendo em conta a população de adultos jovens e os 
programas de treino realizados, os nossos resultados parecem indicar que o treino de 
força pode ser útil na redução do TC e o treino aeróbio na redução dos TG. 
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ANEXO 1 
 
 
Declarações de Consentimento 
(Participantes)
   
Declaração de Consentimento Informado 
 
Conforme a lei 67/98 de 26 de Outubro e a “Declaração de Helsínquia” da Associação Médica Mundial 
(Helsínquia 1964; Tóquio 1975; Veneza 1983; Hong Kong 1989; Somerset West 1996, Edimburgo 2000; 
Washington 2002, Tóquio 2004, Seul 2008). 
 
Designação do Estudo: Efeitos de um programa de treino de resistência aeróbia e de força no perfil 
lipídico em adultos jovens (Estudo Experimental). 
 
Eu, ___________________________________________ , portador do documento de identificação 
n.º _____________________, estou ciente da prática voluntária no seguinte estudo experimental.  
Este projeto de investigação para a realização de uma dissertação de mestrado, na área do Exercício e 
Saúde, na Universidade de Évora, será controlado e implementado por uma equipa de investigadores 
liderada pelo Prof. Doutor Nuno Batalha, co-orientada pela Prof. Ana Costa integrando também o Prof. 
André Freitas. 
Fui informado de que o estudo de investigação acima mencionado se destina a identificar qual dos 
programas de exercícios (resistência aeróbia e força) poderá ter um efeito mais positivo na diminuição do 
colesterol total, como também a composição corporal a essa alteração.  
Sei que neste estudo está prevista a realização dos testes no ginásio Physical Workout desde o mês de 
Janeiro até Maio, com uma frequência de 3 treinos semanais com a duração de 50 minutos por sessão 
(exercícios simples de fácil compreensão e execução).  
Sei que o seguinte estudo experimental não terá riscos de maior, visto que serei acompanhado durante 
todo o processo por profissionais da área e o meu estado atual e antecedentes terá sido analisado á 
priori. 
Fui informado que com estes exercícios poderá haver desconforto respiratório até à adaptação. 
Sei que tenho de realizar três recolhas iguais em períodos temporais diferentes para que possam 
comparar os resultados recolhidos. 
As recolhas irão ser através de pequenas gotas de sangue (pequena picada), saliva e composição 
corporal através de bioimpedância (aparelho não invasivo). 
Foi-me garantido que todos os dados relativos à identificação dos Participantes neste estudo são 
confidenciais e que será mantido o anonimato.  
Sei que posso recusar-me a participar ou interromper a qualquer momento a participação no estudo, 
sem nenhum tipo de penalização por este facto.  
Compreendi a informação que me foi dada, tive oportunidade de fazer perguntas e as minhas dúvidas 
foram esclarecidas. 
Aceito participar de livre vontade no estudo acima mencionado. Concordo que sejam efetuados os testes 
e as supostas recolhas para realizar as análises que fazem parte deste estudo.  
Também autorizo a divulgação dos resultados obtidos no meio científico, garantindo o anonimato. 
 
Nome do Investigador e Contacto: André Freitas - 961015579 
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ANEXO 2 
 
 
Imagens Laboratoriais 
   
 
 
 
Figura 6. Tubos com a recolha de saliva, já pesados. 
 
 
 
 
 
Figura 7. Tubos de recolha no gelo para preservar a amostra de saliva 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
Figura 8. Preparação do material 
 
 
 
 
Figura 9. Bancada com material para proceder à extração da saliva 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
Figura 10. Tubos eppendorf, com a saliva já recolhida e organizados por individuo  
 
 
 
 
 
Figura 11. Soluções diluídas para fazer a reta de calibbração 
 
 
 
   
 
 
 
 
Figura 12. Microplaca, com as soluções prontas para leitura  
 
 
 
 
 
 
 
Figura 13. Microplaca com soluções e amostras de colesterol  
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 3 
 
 
Imagens dos Aparelhos de Treino 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
Figura 14. Máquinas utilizadas nos programas de treino  
   
 
 Figura 15. Máquinas utilizadas no programa de treino de força 
 
